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MIEMBROS HONORARIOS 


Señor Ministro de Salud 

Señor Ministro de Educación 

Señor Rector de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos 
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La SOCIEDAD PERUANA DE PSIQUIATRIA, NEUROLOGIA Y 
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NOTA EDITORIAL 


La Sociedad Peruana de Psiquiatría, Neuro- 
logía y Neurocirugía, organizó el Tercer Con- 
greso Peruano de Neuro-Psiquiatría “Honorio 
Delgado”, en memoria del eminente Maestro de 
la Psiquiatría Peruana y Latinoamericana. Esta 
justa científica se realizó en Lima, del 22 al 
27 de noviembre de 1970, al conmemorarse el 
primer aniversario de la desaparición del Profe- 
sor Delgado. 


Este primer volumen de los Anales del 
Congreso comprende los trabajos que fueron 
programados y presentados como Temas Oficia- 
les del Congreso. Además se incluyen los Dis- 
cursos de las sesiones de ¡inauguración y de 
clausura. 


El material correspondiente a los Cursillos y 
Conferencias que fueron dictados por destacados 
profesores extranjeros, y los Discursos de la 
Sesión de Homenaje a Honorio Delgado que se 
efectuó en la Casa de la Cultura del Perú, se 
publican en el segundo volumen de los Anales. 
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SESION INAUGURAL 
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Himno Nacional, por el Coro del Estado 


Discurso de la Presidente del Conereso 
Prof. Dra. Susi Roedenbeck 


Palabras en representación de los delegados de provincias 
Dr. Hugo Delgado F. 


Saludo, en representación de los participantes extranjeros 
Prof. Dr. Johannes Brengelmann 


Discurso del Presidente de la Academia Nacional de Medicina 
Prof. Dr. Jorge Avendaño H. 


Saludo del Municipio de Lima 
Dr. Walter Buse, a nombre del Alcalde de la Ciudad. 


Inauguración del Congreso por el señor Ministro de Salud 
Mayor General FAP Rolando Caro Constantini 


Participación del Coro del Estado 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


DISCURSO PRONUNCIADO EN LA SESION DE APERTURA DEL 
CONGRESO POR LA PRESIDENTE Dra. SUSI ROEDENBECK 


Señor Representante del señor Alcalde del Concejo Provincial de Lima. 
Señor Representante del señor Ministro de Educación Pública. 

Señora Helena Rehe de Delgado. 

Señor Rector de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. 

Señor Rector de la Universidad Peruana Cayetano Heredia. 

Revda. Madre Rectora de la Universidad Femenina del Sagrado Corazón. 
Señor Decano del Colegio Médico del Perú. 

Señor Presidente de la Academia Nacional de Medicina. 

Señor Agregado Cultural de la República Federal Alemana. 

Señores Presidentes de Instituciones. 

Señoras y Señores: 


Grata es la tarea que se me ha encomendado de rendir homenaje 
en nombre de la Sociedad Peruana de Psiquiatría, Neurología y Neuro- 
cirugía, a un hombre ilustre, a un científico profundamente peruano de 
señorial personalidad, cuya amistad ha sido para nosotros un título de 
honor, sobre todo para los que hemos tenido la ocasión de conocer sus 
sentimientos siempre hidalgos y su sólida formación intelectual y moral. 

Honorio Delgado nació en Arequipa, hizo sus estudios escolares y de 
ciencias naturales en su ciudad natal y los profesionales en la U.N.M.S.M, 
donde se graduó de médico en 1918. Desde temprano despuntó por su 
clara inteligencia y por su asidua dedicación al trabajo, sus múltiples in- 
quietudes lo empujaron a visitar el Viejo Continente y después de una 
corta estadía en Europa, retornó a su patria y conservando intactas sus 
virtudes nacionales, asimiló e incorporó costumbres de la milenaria civi- 
lización europea, métodos de trabajo y orientaciones científicas fundamen- 
talmente de la escuela alemana. Contraído a la labor asistencial y docente 
en los hospitales y aulas universitarias, su vocación de Maestro lo llevó a 
ia Cátedra universitaria, luego al Decanato y finalmente al Rectorado; pa- 
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só lo mas florido de sus años sin que lo alucinasen los bienes materiales, 
las deslumbrantes posesiones, los abundantísimos encomios, los honores 
y la elevada reputación que lo vino acompañando hasta los últimos días 
de su vida. 

Honorio Delgado amó tanto la psiquiatría como la filosofía, conjun- 
ción propicia que le permitió realizar la labor ingente de explorar el mun- 
do psíquico normal y patológico desde todos los ángulos posibles y con 
todos los métodos que las técnicas modernas han propuesto, lo que le per- 
mitió una producción científica que asciende a mas de 350 publicaciones. 
Recorrer todos los pasos, todas las acciones, todos los rasgos que matizaron 
su fructífera vida, sería una obra superior a nuestras fuerzas, sería tal vez 
escollar en una empresa para la que se requiere dotes que no nos han ca- 
bido en suerte en la misteriosa distribución de los talentos, y solo mo- 
destamente podemos señalar que Honorio Delgado, para la ciencia, para 
la moral, para el trabajo y para la amistad fue un hombre ejemplar, quien 
provisto de un talento de iniciativa muy pronunciada, formuló grandes 
ideas, que implantadas merced a sus esfuerzos, están produciendo los 
felices efectos que su previsión vislumbró a larguísima distancia. Cuando 
por el año 1938 le pareció que el ambiente científico se hallaba ya ma- 
duro para reunir a los especialistas existentes y a los médicos aficionados 
a la neurología y psiquiatría, fundó conjuntamente con otros prominentes 
profesionales la Sociedad Peruana de Neuro-Psiquiatría y Medicina Legal, 
sociedad que en 1965 cambia de razón social por el de Sociedad Peruana 
de Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía. 

Nuestra Sociedad, en el curso de 32 años de existencia ha tenido 
permanente y fructífera labor científica a través de sesione 
symposia, jornadas y congresos. 


La Primera Jornada Científica conmemorando el X aniversario de su 
fundación, se llevó a cabo en 1949, el Primer Congreso Peruano de Neu- 
ro-Psiquiatría en 1958 al cumplir su vigésimo aniversario, el Segundo 
Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría tuvo lugar en 1968 al celebrarse 
sus tres lustros de vida y apenas transcurridos dos años, la Sociedad orga- 
niza el Tercer Congreso en homenaje a HONORIO DELGADO, al 
psiquiatra, filósofo, humanista y educador, al hombre ejemplar, quien fue 
su primer presidente y quien luego mantuvo la prestancia de la Institu- 
ción, concurriendo puntualmente durante 31 años a todas las sesiones, 
aportando siempre los últimos adelantos, analizados con un criterio que 
le era muy propio, sensato y discreto, basado en su amplia y profunda 
cultura médica, cumpliendo una vez mas su abnegada misión de Maestro 


- 


s quincenales, 
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en pro de la continua renovación de conocimientos, propio de un país 
progresista. 

El temario oficial del Tercer Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría 
comprende Relatos Oficiales, Temas Libres, Conferencias y Cursillos. Pa- 
ra los Relatos Oficiales se han seleccionado 4 temas, uno psiquiátrico, uno 
neurológico, uno neuroquirúrgico y un tema común a las tres especiali- 
dades. 

En el aspecto psiquiátrico se ha elegido el tema OBSESIONES 
por su interés etiopatogénico, clínico y terapéutico; en el aspecto neuro- 
lógico se ha elegido el tema ALUCINACIONES consideradas en su 
concepción orgánica relacionada a perturbaciones cerebrales, se trata de 
un enfrentamiento neurológico al problema de las falsas percepciones vi- 
suales, auditivas, olfativas, gustativas y sensitivas; en el aspecto neuroqui- 
rúrgico se ha elegido el tema EDEMA CEREBRAL en que se trata de 
actualizar los discutidos mecanismos que intervienen en su determinación 
y sus graves repercusiones, y como tema común a las tres especialidades, 
se ha elegido el grave problema de las DEMENCIAS, con el fin de dis- 
cutir en las diferentes esferas los problemas que causan la decadencia in- 
telectual con su grave repercusión social. 

Aparte del temario Oficial se llevarán a cabo conferencias y cursillos , 
que constituyen el aporte de distinguidos especialistas extranjeros que han 
acudido a nuestra invitación, adhiriéndose al homenaje a un peruano de 
prestigio internacional. El Prof. Dr. JOHANNES BRENGELMANN, Director 
del Instituto Max Plank de Psiquiatría de Munich y Jefe del Departamen- 
to de Psicología del mismo, se ocupará de sus investigaciones en psicolo- 
gía y los procedimientos modernos de la psicoterapia, la Dra. Herta 
LANGE, Jefe del Departamento de Neuro-Psiquiatría del Hospital Estatal 
de Neu Kóln de Berlin, nos presentará su gran experiencia sobre las se- 
cuelas neuro-psíquicas de los traumatismos cerebrales en la niñez y ju- 
ventud y el Prof. K. DABROWSKI de la Universidad de Edmonton, Canadá, 
sobre la teoría de la desintegración positiva en relación con las neurosis. 
Según este temario, las conferencias y cursillos no solo serán de utilidad 
para psiquiatras, neurólogos y neurocirujanos, sino para todos los intelec- 
tuales que se interesen por los fascinantes problemas que se suscitan en 
las esferas mas elevadas del ser humano. 

La ciencia para que se haga amplia y profunda debe estudiarse y 
apreciarse comparativamente, mientras mas concretas y abundantes sean 
sus conclusiones, mas y mas requieren la revisión y el control del experi- 
mento ajeno. Es ésta la causa por la que nuestra Sociedad ha querido 
promover esta reunión de especialistas en materias humanas por excelen- 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


16 SESION INAUGURAL 


cia, llena de preocupaciones sociales. Si reflexionamos sobre el hecho, de 
que es el cerebro con su función psíquica el instrumento específico del 
progreso humano, debemos reconocer que no debe haber nada mas apasio- 
nante que las disciplinas que lo estudian y que dicha amplísima tarea, solo 
se podrá llevar a cabo en forma integral, conociendo todas las etapas evo- 
lutivas de la vida, los factores heredados y adquiridos que influyen en 
el orden biológico-estructural y los dinámicos-ambientales que precipitan la 
aparición de síntomas en ambas o cada una de las esferas neurológicas 
y psíquicas. Si bien esta labor corresponde principalmente a los especia- 
listas, no debe ser ajena al médico general, pues el paciente es una unidad 
biológica con atributos físicos, mentales y sociales que requieren una aten- 
ción integral para constituir el núcleo primordial y útil de la gigantesca 
maquinaria que se llama progreso. La salud constituye el tesoro mas 
preciado que hay que guiar por un sendero recto o enderezar ante las 
desviaciones mas sutiles, y no esperar el derrumbe de una conducta o el 
deterioro de una mentalidad para tratar de reconstruir algo que está defi- 
nitivamente perdido. 

El progreso de la psiquiatría, neurología y neurocirugía, y últimamen- 
te de la neuro-pediatría nacional es positivo, en el curso de los últimos 
años, seguimos los adelantos incesantes 
chamos en favor de nuestros pacientes, dentro de la relatividad impuesta 
por la escasez de medios y centros de investigación; somos optimistas y 
seguiremos trabajando siempre con ahínco, esperamos sin desfallecer la 
evolución favorable de nuestros amhelos. Pero entre tanto nos pregunta- 
mos ¿Qué trecho del camino se ha recorrido y cuantos nos separa de la 
meta?, y es precisamente este interesante balance una de las tareas de 
éste Congreso. Hemos insistido, quizá con demasía, en una serie de as- 
pectos que ilustran el pensamiento de la época que vivimos, en que se 
comienza abrir paso a una nueva corriente, en que la labor intelectual se 
orienta hacia nuevos rumbos, en que el médico es el indiscutible instru- 
mento de la prosperidad vital de un pueblo. 

Me es imposible reconocer el hecho. que este Congreso constituye 
no solo un acontecimiento científico sino uno de la mas alta significación 
espiritual, por haber acudido hacerse presente en una sesión especial de 
homenaje que se realizará en la Casa de la Cultura del Perú, las Univer- 
sidades, la Academia Peruana de la Lengua, el Instituto Peruano de Cul- 
tura Hispánica, la Sociedad Peruana de Filosofía y numerosas personas 
que cultivaron la amistad de un auténtico humanista contemporáneo. 

Sra. Helena Rehe de Delgado, su presencia ilumina el recuerdo de 
la imagen de su ilustre esposo; del Maestro que reposa tras larga jornada 


“ 


en estas disciplinas y los aprove- 
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La Presidente del Congreso Dra. Susi Roedenbeck en ia lectura de su Discurso 
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nos queda su fecunda obra y su ejemplo, Ud., parte de aquella vida digna, 
sírvase aceptar nuestro mayor reconocimiento por habernos honrado cor 


su asistencia. 
Señoras y Señores: 


Días magníficos de labor intensa y de esfuerzo fecundo nos aguardan, 
los frutos de este torneo nos serán de gran utilidad. 

En nombre del Comité Ejecutivo del Congreso y del mío propio, 
expreso nuestro mas profundo agradecimiento al Supremo Gobierno tan 
dignamente representado en esta ceremonia inaugural, a los colegas extran- 
jeros que salvando tan grandes distancias han acudido a nuestro llamado 
con sus brillantes trabajos y vasta experiencia, a todos y cada uno de Uds. 
que han realzado con su presencia nuestra sesión inaugural. 


Muchas gracias. 
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DISCURSO PRONUNCIADO POR EL Dr. HUGO DELGADO F.* 
EN REPRESENTACION DE LOS MIEMBROS DE PROVINCIAS 


Me resulta sumamente difícil dirigirles estas palabras, por lo mismo 


que asumo una representación que rebasa todas mis posibilidades perso- 
nales. 


Sin embargo, la trascendencia histórica del 1 Congreso Peruano de 
Neuro-Psiquiatría, merecidamente denominado Honorio Delgado, me obli- 
ga a dejar presente, aquí y ahora, los pensamientos y sentimientos de toda 
esta pléyade de profesionales de la Medicina Peruana, que dedicados a la 
especialidad psiquiátrica, siguen imitando la fecunda labor del Prof. 
Honorio Delgado a lo largo y ancho del territorio patrio. 


Es cierto que nuestro trabajo cotidiano, lejos de la capital resulta s!- 
lencioso y duro de llevar. Las inquietudes por la alta investigación pasan 
a convertirse en ideales difíciles de alcanzar. Las facilidades de la técnica 
contemporánea llegan a nosotros con notoria limitación. Los vínculos aca- 
démicos y profesionales que son depuradores de la competencia en toda 
especialidad, resultan como destellos que de tiempo en tiempo sacian toda 
nuestra avidez. Pero todo esto, y mucho más, no se expresa aquí como 
una queja o lamentación. Se lo dice como la mejor ofrenda que podemos 
traer a la señera figura del maestro Don Honorio. El amó la sencillez y 
cultivó la humildad. Nos enseñó con su vida todo lo que representa ser 
médico primero y psiquiatra después. Ahora, en su ausencia física, nos 
referimos en todos los valores que encarnó y que forman parte de la di- 
mensión humana en general y que ha trascendido la temporalidad. 


Esta es la dialéctica de nuestra presencia. Somos insignificantes co- 
mo simples individualidades, pero queremos realizarnos a través de los 
ideales que ahora, mas que nunca, nuestra patria vivifica y materializa. 


Profesor Asociado de Psiquiatría de la Universidad Nacional San Agustín de 
Arequipa. 
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Que el saber y la ciencia médica, a la que dio su vida el Prof. Honorio 
Delgado se enriquezcan con la realización de este III Congreso Peruano 
de Neuro-Psiquiatría, al que le auguramos un éxito sin precedentes. 

Que nuestra patria reciba los frutos más selectos de todo lo que re- 
presenta la Psiquiatría contemporánea. 

Y que todos nosotros, sus modestos representantes, seamos los eje- 
cutores inmediatos de un saber que está puesto al servicio de lo más noble 
y auténticamente humano: Un mundo interior abierto a todas las posibili- 
dades que se merece cada existencia individual y a la que debemos con- 
tribuir para que se integre en una sociedad que merezca ser vivida, cada 
vz con mas humana dignidad. 

Este es el sentir de todos mis colegas del territorio patrio a quienes 
ahora represento. 


Muchas gracias. 


DISCURSO PRONUNCIADO POR EL Dr. J. BRENGELMANN * 
EN REPRESENTACION DE LOS PARTICIPANTES EXTRANJEROS 


Señor Ministro de Salud Pública, 
Señorita Doctora Susi Roedenbeck, Presidente del Tercer Congreso Peruano 
de Neuro-Psiquiatría “Honorio Delgado” 


Distinguidos. Representantes de Instituciones, 
Señoras y señores: 


El motivo polar de esta reunión es el de rememorar y prestar un 
justo cumplimiento a la figura del profesor Honorio Delgado. Yo lo 
Conocí personalmente en Londres y me impresionó tanto su calidad huma- 
na de alto nivel cuanto, desde el punto de vista científico, sus agudas in- 
tuiciones y reinterpretaciones de las aportaciones psicopatológicas contem- 


poráneas así como de la subyacente teoría del conocimiento científico en 
las disciplinas humanas que se ocupan y preocup 
y comportarse del género hum 
mental. 


an del prístino hacer, ser 
ano enfocado bajo un punto de vista experi- 


En muchos aspectos fue pionero intuitivo y fecundo del enfoque 
experimental de la psiquiatría y, a través de sus escr 


estas aportaciones que señalamos. 

La apertura de miras con relación al enfo 
tría le llevó a criticar duramente 
escribía que: 


itos, pueden rastrearse 


que científico de la psiquia- 
los acercamientos analíticos y en 1957 


« : 5 54; A 1 1 
La doctrina psicoanalítica entraña un sistema ambiguo y 
elástico en extremo, de conceptos, proposiciones y 


explica a su modo, escamoteando por igual las pr 
predicción y el principio lógico de contradicción. 

ducir el mundo de la vida anímica a complejos 
traumatismos, etcétera, de suerte que, a su argumentación no resisten los 
problemas. Si el contenido psicológico manifiesto no cuadra con la doc- 
trina, invocan la ambivalencia o la formación reactiva, de modo que aleo 


fórmulas que todo lo 
uebas científicas de la 
Sus adeptos saben re- 
, Mecanismos, dinamismos. 


Director del Departamento de Psicología, del Instituto Mac Planck de Psiquia- 
tría de Munich, Alemania. 
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distinto u opuesto, oculto en lo subconsciente salva la dificultad; y lo que 
no es engendro del ello (el id) resulta producto del super-yo en su perenne 
conflicto, cuando no en la simbolización coincidente de entrambos”. 

Tales prejuicios científicos, estrictamente deductivos y ahítos de me- 
tafísica trasnochada, vuelven la espalda al prístino valor de la experiencia 
y observación. Esto le hace escribir en 1959 que “...en psiquiatría, el 
escollo más típico es la falta de entrega sin prejuicios al objeto de estudio. 
En todas las ciencias que tienen por tema las complejas manifestaciones 
humanas, logran auge temporal extraordinario doctrinas a las que se atri- 
buyen un desmesurado alcance interpretativo”. 

La experiencias —y, por supuesto la experimentación, ambas 
trabadas por inferencia lógica incontrovertible y veraz— con “su 
rica multiplicidad apariencial se presenta, de este modo, como fuen- 
te primaria de conocimiento. Un conocimiento que, por lo que a 
psiquiatría y psicoterapia se refiere, debe centrarse en el paciente. Así en 
1959 señalaba con respecto a la definición de la psicoterapia que: “...en 
lo atañedero al conocimiento del paciente, lo mismo que el conocimiento 
del alma ajena en general, jamás se alcanza el penetral de la persona —ni 
de la propia—... Queda incógnito así lo capaz de manifestarse en otras 
circunstancias como lo que es condición y fuente de lo que se manifiestan 
y de lo que es susceptible de manifestarse... todo adelanto en el conoci- 
mneito del sujeto es relativo y restringido a la espontaneidad y a la inqui- 
sición llevada a cabo”. O, como nosotros trataremos de mostrar a lo 
largo de nuestras conferencias, lo que verdaderamente importa es el co- 
nocimiento de las condiciones subyacentes a la propia experimentación, 
que las propias condiciones de estimulación explican una gran parte de la 
variabilidad inter e intraindividual y que el conocimiento alcanzado con 
los métodos de terapia y diagnóstico al uso no significan, en modo alguno, 
que este conocimiento deba absolutizarse y, con ello, de rechazo, se cierren 
las puertas a otras fuentes y condiciones. El alcance, tanto psiquiátrico 
como psicológico, de estas afirmaciones es tal, que, hoy por hoy, tan solo 
estamos en las puertas de aprehender y conocer cumplidamente algunas 
—y no todas— de sus implicaciones. 

Y, para terminar, en estrecho parangón con el papel asignado a la 
experiencia y al aspecto reforzante de los actos vividos a lo largo de todo 
un decurso temporal, en el que inciden sin excepción todos los modernos 
acercamientos a la comprensión de los rasgos comportamentales de los 
seres humanos, el profesor Honorio Delgado, en una publicación que data 
de 1937, intuía acertadamente el papel central que el esfuerzo y gratifica- 
ción desempeñan en la conducta y, coincidentemente con el enfoque 
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behaviorista de la terapia de nuestros días. Allí, a propósito de la psico- 
patología de la esquizofrenia señalaba que “...las manifestaciones psico- 
patológicas de la psicosis... tienen una dinámica que no justifica una 
separación radical de factores patogénicos y patoplásticos, ni de síntomas 
procesuales o de actividad y síntomas de déficit residuales —ya que lo 


patoplástico y residual es capaz de regenerar o crear desórdenes tan activos 
y de consecuencias como los primarios”. 


Posteriormente se pronunció con objetividad respecto al valor de la 
terapia de ia conducta. 

En suma: la trascendencia de los hechos mencionados es la siguiente: 
“desaparecido el desorden cerebral, somático, los acontecimientos de la vida 
mental condicionados por él, obrando ya como fuerzas exclusivamente psí- 
quicas son capaces de perturbar de modo secundario e intenso la actividad 
anímica, si colaboran las circunstancias exteriores...” 

Resulta prácticamente imposible reseñar toda su labor aquí. Impor- 
ta, con todo, constatar el hecho de que sus intuiciones no iban desenca- 
minadas. Baste con lo dicho hasta aquí como semblanza científica. De su 
valer humano quizás como pobre memoranda retomaríamos unos versos de 


Schiller que el mismo profesor Delgado utilizó en 1953 para caracterizar 


el pathos del científico y que, en última instancia, fue su propio motor 
activo con respecto a la ciencia y al respeto humano: 


“Willst du die Anderen verstehen, blick in dein eigenes Herz, 
Willst du dich selber verstehen, sieh, wie die Anderen es treiben” 


“OQ! > .e, ó - , - 
(“Si quieres comprender a los demás, mira en tu propio corazón; Sl 
quieres comprenderte a tí mismo, mira cómo se conducen los otros”). 


Sirvan mis escasas contribuciones, para honrar 


y justificar algunas de 
sus profundas intuiciones. 


En representación de las entidades extranjeras deseo a este congreso 
el mayor de los éxitos. 
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DISCURSO DE ORDEN POR EL PROF. 
Dr. JORGE AVENDAÑO HUBNER * 


La Academia Nacional de Medicina se adhiere entusiasta a la cele- 
bración del III Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría que se inicia 
hoy y que con singular acierto la entidad organizadora, la Sociedad Pe- 
ruana de Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía ha colccado bajo la ad- 
vocación del gran psiquiatra peruano Dr. Honorio Delgado, en noble ges- 
to de perpetuación de su memoria. 

.Son muy estrechas las vinculaciones que siempre han existido entre 
los cultores de la Psiquiatría y la entidad máxima de nuestra profesión: 
la Academia Nacional de Medicina, la cual en todo momento ha presti- 
giado el registro de sus miembros con los elementos más notorios de nues- 
tra profesión, en sus diversas especialidades, entre las que destaca aque- 
lla cuya abnegada misión es el conocimiento y el tratamiento de las afec- 
ciones mentales, cuyo ostensible incremento constituye un serio proble- 
ma, que justifica la cohesión y el agrupamiento de los psiquiatras y neuró- 
logos en éste certamen, al cual asisten en noble colaboración eminentes 
especialistas extranjeros. 

Una ligera revisión nos permitirá hacer conocer las permanentes vin- 
culaciones entre las ciencias de Pinel y Charcot con las actividades de la 
Academia, cuyos orígenes se remontan a la primitiva Sociedad Médica de 
Lima, en 1854, transformada posteriormente en Academia libre, la cual 
a su vez motivó la entidad Nacional así, reconocida por ley de Congreso 
de 1888. 

Surge nuestra Institución como entidad consultora del Estado en asun- 
tos profesionales, bajo la presidencia del Dr. José María Romero y actuan- 
do como Secretario perpetuo el gran polígrafo Dr. José Casimiro Ulloa, 
destacado político y que fuera uno de los más efectivos valores en el pa- 
norama médico Nacional. Fue el precursor de la asistencia racional de 


o 


* Presidente de la Academia Nacional de Medicina. 
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los alienados, cuando en 1856 abogó por la construcción de un edificio 
especializado para tal fin, lo que se consiguió en Diciembre de 1859, con 
el denominado posteriormente Manicomio del Cercado. La asistencia a 
los enfermos mentales era totalmente desconocida entre nosotros, pues en 
la capital sólo existían las infamantes loquerías de Santa Ana y San An- 
drés, verdaderos atentados contra la humanidad, para destruír las cuales 
hubo de luchar Ulloa al cual se le reconoce como el fundador de la asis- 
tencia de los enfermos mentales, habiendo realizado en el Perú la obra 
que efectuara Pinel en Francia. Siempre reveló el gran polígrafo una autén- 
tica vocación psiquiátrica y como tal fue el primer director de aquel cen- 


tro de tratamiento, que pronto hubo de ser 


insuficiente para la finali- 
dad perseguida. 


Ya en 1884, en su memoria y en documentos posteriores 
reclamaba un mejor trato de las autoridades policiales para los enfermos 
mentales, la conveniencia de la fundación de entidades de protección y la 
necesidad de una legislación especial para su asistencia, refiriéndose a la 
ley francesa de 1838, considerada la mejor, y finalmente abogaba por la 
reforma de nuestra legislación en lo relacionado con la alienación men- 
tal y la necesidad imperiosa de la costrucción de un nuevo Manicomio. 
Fue Ulloa hombre notable y de actividad polimorfa, profesor de Te- 
. Yapéutica y Materia Médica, Secretario de la Facultad de Medicina, dis- 
cípulo predilecto de Cayetano Heredia y eficiente Secretario perpetuo de la 
Academia Nacional de Medicina, en cuyas memorias anuales y en todos sus 
escritos se advierte notables cualidades de escritor galano, profundo cono- 
cedor de variadas disciplinas vinculadas con la Salud Pública, la Medici- 
na Legal, la Psiquiatria, las toxicomonías sobre todo el alcoholismo, etc. 
Siempre insistió en la elevada función asesora de la Academia ante los po- 
deres públicos, y dirigió y mantuvo numerosas publicaciones periódicas 
científicas, en cuyas páginas aún hoy es posible recoger meritorias expre- 
siones del pensamiento médico nacional. Falleció en Arequipa en 1891. 
Vacante la Secretaría perpetua de la Academia, fue ocupada en 1896, 
por el Dr. Manuel Muñiz, quien al año siguiente y en cumplimiento de la 


disposición reglamentaria leyó una interesante memoria. Fue discípulo 
predilecto de Ulloa y como tal reveló 


su preferencia por la Psiquiatría, 
habiendo ocupado la dirección del Manicomio del Cercado en 1891. En 
sus numerosas publicaciones escribió sobre la reforma de la enseñanza mé- 
dica, temas de Medicina Legal, locura alcohólica, delirios de grandeza y 
persecutorios, manía crónica, habiendo sido su obra de más prestigio la 
memoria que presentara al Concurso, convocado en 1897 para la Cons- 
trucción del Nuevo Manicomio Nacional y que fuera premiada con el pri- 
mer puesto. En ella hace la historia de la asistencia de los alienados en 
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el Perú, algunas apreciaciones estadísticas y sobre todo, anticipándose a 
los modernos conceptos, desconocidos en aquel entonces, aboga por el 
nuevo Hospital de tipo abierto y carente totalmente de sistemas de con- 
tención. Destacado e inteligente profesional, que desgraciadamente falle- 
ció a los 37 años de edad y reveló siempre ostensibles condiciones de in- 
tiligencia y laboriosidad y variados conocimientos de diversa índole, des- 
tacando los referentes a la Ciencia Psiquiátrica. Reemplazó a Ulloa en 
la asistencia del primitivo hospicio de insanos, errónea denominación de 
aquellos lejanos tiempos, profesor en la Facultad de Medicina y conti- 
nuando las actividades de su maestro, fue igualmente miembro titular de 
nuestra Institución, habiendo desempeñado funciones de Secretario de la 
misma y como tal presentó la tercera memoria de trabajos el 24 de Mayo 
de 1897. 

Tras de una intensa y agitada vida profesional, dedicada a la asis- 
tencia de enfermos mentales, a la docencia universitaria y a la Academia 
Nacional de Medicina, desapareció prematuramente habiendo dejado una 
luminosa huella de su talento y prolífica actividad. 

En la memoria a la Academia, que lo tipifica como un médico psi- 
quiatra dotado de singular perspicacia y de poderosa garra mental, hizo 
la relación pormenorizada de los avances de las ciencias médicas durante, 
el siglo pasado y justísimo homenaje, verdadera biografía de su antecesor 
D. José Casimiro Ulloa, habiendo sido el más completo escrito de su plu- 
ma, perdurable documento, que “hizo honor a Muñiz y a la Academia”. 

En 1897, el Gobierno envió a Europa al Dr. David Matto para estu- 
diar la organización de hospitales mentales y a su vuelta ocupó la dirección 
del Manicomio del Cercado. La verdadera orientación científica en el tra- 
tamiento de los alienados tuvo su cristalización en 1918, cuando a la muer- 
te del mencionado Dr. Matto, fue designado médico residente del nuevo 
Hospital Mental de la Magdalena, el Dr. Hermilio Valdizán, quien fue 
nombrado director en 1920. Modesto médico, que desde estudiante, de pre- 
carias posibilidades económicas, hubo de actuar como cronista de diver- 
sos diarios de la localidad, se destacó por su especialización en la Psi- 
quiatría, ciencia en la que se perfeccionó durante varios años de estudios 
en Europa, sobre todo en Italia al lado de De Santis y otros especialistas. 
Para el doctorado escribió una valiosa tesis: La alienación mental entre los 
antiguos peruanos, alto exponente de sus dotes de investigador infatigable. 
Fue igualmente miembro de la Academia Nacional de Medicina, fundador 
y primer profesor de la Cátedra de Psiquiatría, Secretario de la Facultad 
y permaneció en la Dirección del ya denominado Hospital Larco Herrera, 
hasta su prematura desaparición. De él dijera en ocasión memorable Bal- 
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tazar Caravedo Carranca en preciso enfoque: “Historiador acucioso, hizo 
“de la investigación histórica una de las fuentes más claras de su saber 
“y de su enseñanza médica. Fue tan encumbrada figura de la Medicina 
“Peruana, humanista a carta cabal y auténtico paradigma de probidad, 
“de saber, de seriedad científica y de humildad hipocrática”. Con los doc- 
tores Baltazar Caravedo Prado y Sebastián Lorente, el único sobrevivien- 
te de los precursores de la asistencia moderna de los alienados, fueron los 
pioneros de la cruzada en favor de los desdichados que durante muchos 
años no merecieron la atención de la colectividad. Posteriormente, a ellos 
se sumó, como integrante del cuerpo médico del nosocomio. el Dr. Hono- 
rio Delgado. 

Como afirma Paz Soldán, fue Valdizán por antonomasia el cronista 
de nuestra Medicina Peruana. Escribió en sus años mozos, recién egresa- 
dos de la Casa de Unanue, un bellísimo folleto titulado: La Facultad de 
Medicina de Lima, 1811-1911, que mereció unánimes elogios y que es 
actualmente fuente de invalorable consulta. A la cual siguieron: La Me- 
dicina Popular Peruana, en colaboración con Angel Maldonado; Apuntes 
para la bibliografía Médica Peruana; Biografía de Hipólito Unanue, mag- 
nífica revisión de la vida y obra del Padre de la Medicina Nacional; Los 
médicos Italianos en el Perú y La Biblioteca del Centenario de la Medi- 
cina Peruana, en colaboración con Carlos Bambarén Foronda. Fue Val- 


dizán escritor infatigable, autor de numerosos trabajos científicos y de la 


obra monumental El Diccionario de la Medicina Peruana, que desgracia- 


damente quedó en manuscritos. y que la piedad filial ha publicado des- 
pués de varios años. Fue el primer presidente de la Sociedad Peruana 
de Psiquiatría en 1923. En 1920. la Revista de Psiquiatría y Disciplinas 
Conexas fue el resultado del esfuerzo mancomunado de Don Hermilio y 
del Dr. Honorio Delgado. 

De nuestro biografiado dijo Paz Soldán, 


cretario perpetuo de la Academia Nacional d 
“se alivia el dolor de los cuer 


“mas, cómo se señala a los 
“ciones de la esperanza”. 
Murió a los 44 años, en el 
de 1929, dejando una obr 
der la vastedad de ella y 
actividades y a su descan 


Al Dr. Baltazar Caravedo Prado le corresponde el honor de haber 
contribuído con su esfuerzo con su versación y con su tesón, poco fre- 


durante muchos años Se- 
e Medicina: “Supo cómo 
pos, cómo se aquieta el clamor de las al”- 
que sufren la ruta segura para las consola-” 


Hospital de su dirección, en Diciembre 
a tan valiosa que no puede menos de sorpren- 


cómo pudo el maestro robar tiempo a sus otras 
so para realizarla. 
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cuentes, en nuestro medio, a la total transformación de la asistencia de 
los alienados entre nosotros, cuando obtuvo de la generosidad del filántropo 
Dr. Víctor Larco Herrera el cuantioso donativo de un millón y medio de 
soles, para la conclusión de las obras del Hospital de alienados, que pos- 
teriormente dejó de ser asilo para tranformarse en verdadero nosocomio 
que ha perpetuado el nombre del benefactor. Fue además el propulsor de 
la asistencia científica pues obtuvo para el Hospital clementos indispen- 
sables para su eficiente funcionamiento, tales como la creación de la Es- 
cuela de Enfermeras especializadas en Psiquiatría, el reacondicionamiento 
del Laboratorio de Histo-patología general y del sistema nervioso, a car- 
go del eficiente patólogo y catedrático Dr. Enrique Encinas y la fundación 
de la Liga de Higiene Mental. Fue posteriormente elegido Presidente del 
Consejo Nacional de Higiene Mental. 

En sus numerosas memorias anuales como Director del Hospital Lar- 
co Herrera fue infatigable en sus deseos de mejoramiento del tratamiento 
de pacientes, formula proyectos de ley, anhela un código de asistencia psi- 
quiátrica, defiende su unidad e insiste en sus comunicaciones a Congresos 
nacionales e internacionales. 

El 28 de Noviembre de 1950 la Academia Nacional de Medicina lo 
incorporó como académico titular —habiendo leído un conceptuoso tra- A 
bajo sobre la Evolución de la salud mental en el Perú — como el tácito 
reconocimiento a sus méritos elocuentemente expuestos, por el Secretario 
perpetuo, qua de él dijera lo siguiente: “La serenidad de su juicio, la ma-” 
“durez de su mente, la fecundidad de su cruzada. su probidad profesio-” 
“nal y su vasto saber psiquiátrico le consagraron así, sin reservas, como” 
“el primer maestro en Lima en ésta misión de asistir a los infortunados” 
“caídos en la la locura”. 

No hizo docencia universitaria, pero sí formó escuela entre sus co- 
laboradores médicos y el personal de enfermería del Hospital, que dirigió 
con singular eficiencia, durante más de veinte años. 

Fue Carlos Krumdieck discípulo de Valdizán, de Delgado y colabo- 
rador de Caravedo, un entusiasta y dinámico miembro del cuerpo médico 
del Hospital de la Magdalena y el iniciador de los estudios de Psiquia- 
tría Infantil y jefe del pabellón respectivo. Académico titular, profesor de 
Pediatría y su Clínica y autor de numerosos trabajos, entre los que des- 
taca el primer caso de demencia paralítica en una niña de seis años de 
edad. 

Es Honorio Delgado el último representante, en el tiempo de este 
brillante conjunto de profesionales que le han dado brillo singular a la 
Psiquiatría entre nosotros. Desde su mocedad reveló su inclinación por 
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dicha Ciencia, laborando como interno en el Manicomio del Cercado y 
en 1920 ingresa al Hospital Larco Herrera, para llegar a la jefatura de 
servicio, en el que, como dijera Hercelles “desaparecidos Valdizán y Ca- 
“ravedo, su figura encarna en este Hospital sus mejores y más nobles tra- 
“diciones”. 

Estudiante de Medicina inicia su valiosa y copiosa contribución cien- 
tífica, que alcanza casi a medio millar, con un artículo sobre Psico-análi- 
sis publicado en enero de 1915, que abrió la senda de una novísima téc- 
nica desconocida totalmente en aquel entonces. Cuatro años después en 
su tesis para el bachillerato trata el mismo tema, con mayor ampliación, 
lo que le mereció el reconocimiento y la amistad de Freud. Es formida- 
ble la producción de Delgado como psiquiatra, filósofo, humanista, biógra- 
to. Inició sus actividades hospitalarias con un trabajo revolucionario en 
cl tratamiento de la P. G. P. mediante el método de Wagner von Jauregg, 
de espectaculares resultados y que tuviera reprecusión internacional. 

La Academia Nacional de Medicina, siempre alerta para reconocer 
los méritos profesionales lo incorporó, como miembro titular el 3 de ju- 


nio de 1921, cuando aún no había cumplido treinta años, como tácito 
reconocimiento a su valimento, y 


adelantándose a la unánime aceptación 
de la colectividad a quien llegó m 


uy alto en el desempeño de sus funcio- 
nes como investigador, médico especializado, funcionario público, asiduo 


y brillante escritor, moralista, maestro de Clínica Psiquiátrica, fundador y 
primer rector de la Universidad Peruana Cayetano Heredia, tras de ha- 
ber iniciado y colaborado en un excepcional movimiento de autonomía 
universitaria contra influencias políticas y partidaristas. 

Autor de obras valiosas como la Psicología General en colaboración 
con el eminente filósofo Dr. Mariano Iberico, Tratado de Psiquiatria, ver- 
dadera biblia para los alumnos del curso; La Formación espiritual del in- 
diduo, que ha alcanzado varias ediciones; El médico, la Medicina y el 


alma publicado en 1952 y finalmente la más reciente, editada por Agui- 
lar en Madrid en 1961, La Cultura y sus artífices, cuya lectura motiva 
intensa delectación. 


Pocos hombres han suscitado, entre nosotros, tanta admiración por 
su actividad profesional y por su valiosa obra bibliográfica, 
merecido homenaje al cumplir 65 años y posteriormente otro 
1962 con motivo de su septuagésimo aniversario, organizado por la Uni- 
versidad Peruana “Cayetano Heredia”; ambos con la participación de desta- 
cadas personalidades del mundo científico y literario del país y extran- 


jero. Recibió numerosas distinciones entre la que destacara el doctorado 
honoris causa de la Universidad de Salamanca. 


Recibió un 
similar, en 
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Fue docente en varias oportunidades de su fecunda y dilatada exis- 
tencia, habiendo sido maestro de Biología, Patología General, Psicología, 
Psiquiatría y Neuropatología, habiéndose dedicado a la Clínica de Psi- 
quiatría, desde 1930 con carácter exclusivo, hasta la apertura de la Un:- 
versidad “Cayetano Heredia”. Sus lecciones se tipificaron por la hondura 
de su saber, por la precisión de sus expresiones y por su estilo castizo. 
los mismos que se advierten en sus numerosas publicaciones. La pulcri- 
tud de sus escritos justifica su ingreso a la Academia Peruana de la Len- 
gua, a propuesta del gran polígrafo e historiador D. José de La Riva 
Agiiero. 

Con Hermilio Vaidizán publicó la Revista de Psiquiatría y Disciplinas 
Conexas; fué Jefe de redacción de los Anales de la Facultad de Medicina 
y con Oscar Trelles. fundó la Revista de Neuro-Psiquiatría en 1938 y que 
es el máximo exponente de la ciencia Psiquiátrica Peruana y de amplia 
difusión en todas parte del mundo. 

Cúpome el honor de honor de haberlo reemplazado en la Vice-Pre- 
sidencia de la Academia, cuando se negó obstinadamente a aceptar la re- 
elección que lo hubiera elevado a regir los destinos de la misma, por au- 
sencia del titular Dr. Hercelles, respondiendo a su conocida renuencia 
para desempeñar cargos dirigentes. 8 

En el local de la Academia pronuncia una conferencia en 1954 so- 
bre Medicina y Sociedad, magnífica lección de ética, en la que señaló con 
la nitidez y precisión en él características, las modalidades de los discí- 
pulos de Hipócrates en el honesto desempeño de su misión. Y así decía: 
“No puede ser médico cualquier individuo, sino aquel cuyo espíritu re-” 
“vela disposiciones para desempeñar eficaz y abnegadamente su misión” 
Y requiere “inteligencia aguda, inventiva e independencia, carácter ani-” 
“moso con soberano dominio de sí, rica estimativa, liberalidad y dere-” 
“chura moral”. Para los que se inicien en los estudios médicos consi- 
dera indispensable; “disciplina del conocimiento reflexivo y crítico, vi-” 
“sión positiva de los hechos y auténtico respeto al ser del hombre do-” 
“liente; enseñanza científica, clínica y humana que requiere un afinamien-” 
“to considerable del sentido teórico, de la habilidad técnica y del tino” 
“cordial”. Como una lección de afirmación deontológica en éstos tien1- 
pos de bastardías y exagerada tendencia crematística afirma: “reconoz-” 
“camos también que no es prestigio sólido sino el fundado en el esfuer-” 
“zo auténtico, fecundo, silencioso e independiente de toda propaganda”. 
Y concluye, digno colofón, con éstas bellas frases: “Nuestra carrera es” 
“por excelencia comunicación fecunda en encuentros preñados de conse-” 
“cuencias, que nos permite abismarnos en el misterio del destino de Ja” 
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“criatura humana sujeta a las potencias de la Naturaleza, eterna tejedo-” 
“ra de la trama de la vida en el telar de lo perecedero. Encarriladas” 
“por la organización social y perfeccionadas por la cultura, nuestra vo-” 
“cación y nuestra conducta cobran eficacia y realce en la medida que” 
“logramos dar a las personas lo mejor de nuestra persona.” 

En el pórtico del pabellón de administración del Hospital Larco He- 
rrera se levanta el busto del benefactor, como expresión de gratitud y a 
ambos lados en los jardines están los de los dos grandes de la Psiquiatría 
Peruana, en el siglo pasado: Ulloa y Muñiz. El Congreso que hay inicia 
sus labores puede solicitar de los poderes públicos, que se haga justicia 
con quienes en el presente siglo, continuaron y prestigiaron la obra im- 
perecedera de los precursores. El mármol y el bronce deben perpetuar 
las esfinges de Hermilio Valdizán, Baltazar Caravedo Prado y Honorio 


Delgado, que dieron parte de sus vidas por el auge de la Psiquiatría Na- 
cional y en beneficio de los enfermos de la mente. 


He dicho. 
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La Presidente del Congreso, la Sra. Helena Vda. de Delgado. el Prof. J. O. Trelles, 
el Dr. J. Avendaño. Presidente de la Acadgmia Nacional de Medicina, el Dr. Baltazar 
Caravedo. Asesor en Salud Mental del Ministerio de Salud y otros distinguidos miembros 
de la Sociedad Peruana de Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía, compartiendo con 
algunos participantes extranjeros. o 
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DISCURSO PRONUNCIADO POR EL Dr. WALTER BUSE EN 
REPRESENTACION DEL SEÑOR ALCALDE DEL CONCEJO 
PROVINCIAL DE LIMA 


Por especial encargo del Sr. Alcalde del Concejo Provincial de Lima 
traigo el saludo de la comuna a los distinguidos participantes al III 
Congreso de Neuro-Psiquiatría, organizado por la Sociedad Peruana de 
Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía, entidad que luego de 32 años 
de diligente y seria labor, corona su madurez institucional con el homenaje 
al ilustre psiquiatra. filósofo y humanista que fuera el Profesor Honorio 
Delgado. 

La comuna limeña acude reverente a esta magna convocatoria y se 
solidariza plenamente al tributo que se le rinde a uno de los más precla- 
ros exponentes de la peruanidad. 

El Profesor Honorio Delgado, paradigma y humanista cabal, su ver- 
sátil y prospicua labor, abarcó las más diversas facetas del pensamiento hu- 
mano y en el quehacer práctico conjugó la maestría docente con la suti- 
leza política. 

Don Mariano Iberico ha dicho de él “Delgado fue sobre todo maes- 
tro, maestro en la vida y en la obra. Enseñó y practicó el culto por los 
supremos valores y las más nobles formas de la existencia. La estructura 
fundamenta! de su personalidad era de tipo platónico y esa conforma- 
ción inspiró su fecunda labor educativa”. Don Héctor Velarde anota: 
“Honorio Delgado fue un humanista excepcional, en que cultura y civi- 
lización fundieron en unidad perfecta, lo eterno del espíritu con lo va- 
riable de Jos medios que viene de los más hondo de la experiencia para 
proyectarse en constante futuro, y así darle a la vida su mejor y más 
elevado destino, el de la nobleza. Todo en él era sabiduría y transpa- 
rencia, autenticidad y convicción, firmeza de manera y solidez de mente, 
cortesía y bondad, y todo eilo se expresaba en un lenguaje, puro lleno de 
ritmos armoniosos, elegante y preciso”. Palabras elocuentes que transcien- 


Inspector de Sanidad del Concejo Provincial de Lima. 
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tan el sentimiento que supo merecer de sus discípulos y contemporáneos 
nuestro ilustre homenajeado. 

Desde ya ponemos dar por descontado el éxito que coronará este 
evento, así lo hacen prejuzgar la alta y primerísima calidad de sus parti- 
cipantes tanto nacionales como extranjeros, así como la elección de los 
temas por debatirse. 


Las obsesiones, las alucinaciones, el edema cerebral y las demen- 
cias constituyen en nuestros días tópicos de renovado interés para el es- 
pecialista y para el médico en general. La seriedad con que serán abor- 
dados permitirán una puesta al día de los más recientes conocimientos 
y posiblemente la apertura y el hallazgo de nuevos senderos para inves- 
tigar y ahondar en la esencia misma de su fisiopatología. 

Los ponentes de cada uno de estos temas, destacados especialistas na- 
cionales de calificación internacional, abonan aún más por el éxito del 
certamen. En este marco de calidad personal y de seran interés temá- 
tico, descollará por su trascendencia, la participación de connotados pro- 
fesores extranjeros cuyos pergaminos de didactas e investigadores reali- 
zarán a un plano primerísimo al 11 Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría. 

Por todo esto es para mí un honor y un placer, felicitar muy since- 
tamente a mi distinguida amiga, la Dra. Susi Roedenbeck, cuya inteli- 

gente gestión ha cristalizado esta convocatoria, cuyos ribetes muestran a 


plenitud los dotes de gran organizadora y sutil sensibilidad que adornan 
su persona. 


Para terminar quiero felicitar a todos los con 
los delegados de Provincias y a los profesores extranjeros que se hayan 
dado cita en esta capital de noble tradición de hospitalidad, para rendir 


homenaje a unos de los más preclaros valores de la inteligencia peruana 
quien fue el Profesor Honorio Delgado. 


gresistas en especial a 


Muchas gracias. 
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A nombre del Alcalde de la Ciudad deoLima. el Dr. Walter Busse saluda a los 
miembros del Congreso. 
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INTRODUCCION 


Por Alfredo Saavedra * 


I.— RESEÑA HISTORICA 


Desde hace casi dos siglos las obsesiones han constituído tema cen- 
tral de interminables investigaciones por las más diversas corrientes psi- 
quiátricas y a pesar de los logros obtenidos en su esclarecimiento y en su 
comprensión, distan mucho de haberse resuelto los enigmas de su pro- 
blemática. 

PINEL las describió con el nombre de locuras razonantes; ESQUIROL, 
en 1838, con el nombre de monomanías, hizo una de las descripciones mas 
completas y hermosas; luego, durante muchos años los investigadores se 
esforzaron en crear las más variadas formas clínicas de monomanías, así 
surgen la agarofobia de WESTPHAL, la claustrofobia de VARGA y BALL, la 
ereutofobia de CASPER, etc. En 1866 FALRET, padre, describió a cabalidad 
el delirio de contacto y la locura de la duda; en ese mismo año MOREL 
agrupó las obsesiones con el nombre de delirio emotivo y LEGRAND DU SAULE, 
en 1879 presentó la primera descripción definiendo claramente su evolu- 
ción. Desde el comienzo, las discusiones se centraron en el origen intelec- 
tual, afectivo o volitivo de las obsesiones; así para PITRES y REGIS, prime- 
ros en agrupar las fobias en fobias de objetos, de lugar y de seres vivos, 
el trastorno primario era la hiper-emotividad; ARNAUD encontró un tras- 
torno de la voluntad 

Desde esa época hasta 1910, GREEN distingue dos tendencias en la his- 
toria de las obsesiones: a) el deslucimiento progresivo de las descripcio- 
nes clínicas primigenias de ESQUIROL, BAYLLARGET y FALRET con el consi- 
guiente oscurecimiento de la especificidad del fenómeno obsesivo y con el 
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desplazamiento del interés central de la patología obsesional hacia la im- 
pulsión, bajo la influencia de MAGNAN; b) la inclusión de los fenómenos 
obsesivos en el cuadro recién nacido de la neurastenia. Fue necesaria la 
obra de PITRES y REGIS y de SÉGLAS para restablecer, desde antes de JANET. 
la importancia y la autonomía de las obsesiones y fobias; pero aún no 
existía la noción de neurosis obsesiva o fóbica. En 1908 PIERRE JANET, 
aligerado de prejuicios escolásticos y auxiliado por las menospreciadas en- 
señanzas de la psicología inauguró la comprensión psicopatológica de la 
patología obsesiva con su concepto de Psicastenia, término que acuñó, por 
creer que los fenómenos obsesivos y fóbicos. incluídos en ella, eran el pro- 
ducto del automatismo mental surgido del descenso de la tensión psicológi- 
ca, clave de los fenémenos obsesivos. Pero JANET quedó prisionero de 
un punto de vista intelectualista y si contribuyó mucho a sacar a la psi- 
quiatría del hondón en que estaba atascada, las líneas directrices que ani- 
maban sus concepciones comprometieron el éxito de su empresa por una 
abstracción muy grande y un desconocimiento de los recursos y de los re- 
sortes vivos de la obsesión. Los alemanes con HEIL CRONNER, BONHOEFFER, 


de BOOR, JAHRREIS, PILCZ y K. SCHNEIDER tuvieron cuidado de no subesti- 


mar el valor de la fuerza interna en juego en la obsesión que se expresa 


_ en los aspectos verdaderos del fenómeno obsesivo. El trabajo de VON GEB- 
SATTEL en 1938 llevó muy lejos la ilustración del pensamiento psiquiátrico 
alemán, pero por situar el trastorno obsesivo en un nivel antropológico, su 
dialéctica no quedaba absolutamente esclarecida. 

Desde 1894 FREUD arrojó las grandes líneas directrices de los resul- 
tados de la investigación psicoanalítica de la patología obsesiva: diferenció 
claramente las obsesiones de las fobias y fue el creador del concepto de 
Neurosis obsesiva, en cuya génesis la afectividad era capital y en su teoría 
de la neurosis trató por un lado de unir el fenómeno de la angustia a la 
insuficiencia de descarga libidinal para evocar los síndromes somáticos sin 
lazo particular con las determinaciones inconscientes y por otro lado de 
ligar el resurgimiento de la angustia a los mecanismos psicogenéticos; más 
tarde consideró que la angustia no era más el efecto de la represión de la 
líbido sino que la precedía siendo una señal del yo en peligro. Posterior- 
mente, sus continuadores y los hallazgos de la fisiología del sistema ner- 
vioso con las investigaciones de PAvLov y su escuela han continuado ilu- 


minando el campo de los fenómenos obsesivos tanto en sus efectos clíni- 
cos com patgénicos y terapéuticos. 
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I1-— BREVES APUNTES EPIDEMIOLOGICOS 


La instalación del cuadro obsesivo rara vez es brusca, siempre se en- 
cuentra una historia obsesionante en la infancia y la falta de una tempra- 
na comunicación puede obedecer tanto al pudor o vergiienza de confe- 
sar vivencias que al mismo sujeto le parecen absurdas, cuanto a las satis- 
facciones inconscientes que encuentra en sus síntomas. Generalmente, la 
enfermedad se constituye definitivamente en la adolescencia y de acuerdo 
a INGRAM y RÚDIN, los casos más severos en el adulto concuerdan con la 
existencia de síntomas infantiles en el 30% de los casos y desde el mo- 
mento en que aparecen hasta que aquél en que se busca la ayuda méd:- 
ca trascurre por término medio un lapso de 5 a 7 años. 

Siguiendo a INGRAM, RÚDIN, la mayoría de autores señalan un apre- 
ciable predominio en el sexo femenino, aparecen en personas de elevado 
desarrollo cultural, dotadas de buena inteligencia, aún cuando ZIEHEN ha- 
lló un 20% de débiles mentales entre sus pacientes obsesivos, GRENOCLE 
señaló un 5.8% y SKO0G, 12%; GONZÁLEZ CHÁVEZ, RODRÍGUEZ GOROSTI- 
ZA Y ORDE de GARAY verificaron un 6%. 

La evolución, en especial de la neurosis obsesiva, es uno de los as- 
pectos más preocupantes. EITINGER, citado por KJELL NOREIK, en un €s- y 
tudio de 10 años halló que el 33.3% de neuróticos recuperaron, 21.3% 
mejoraron satisfactoriamente, 45.4% poco o empeoraron. POLLIT fue aún 
más pesimista al afirmar que sólo la leucotomía en ciertos casos afectó el 
curso natural de la enfermedad, pues de sus 150 pacientes, de los cuales 
siguió 45 en 4 años, 29 estaban libres de síntomas o capaces de vivir una 
vida normal. INGRAM al referir la evolución de 89 pacientes encontró que 
15 eran indudablemente esquizofrénicos y de 64 casos seguidos durante 5.9 
años, de los que no fueron leucotomizados, 39 mejoraron y el 66% esta- 
ban trabajando y concluye que la cura espontánea es rara en la enfermedad 
severa, la mejoría es usual y la deteriorización solo ocurre en una minoría. 
En la casuística de GrRIMSHAwW sobre 100 pacientes seguidos durante 5 
años, el 64% mejoró de sus síntomas y estaban bien ajustados social- 
mente. 

Intentos de epidemiología sobre la obsesión han sido emprendidos en 
nuestro medio por diversos autores, Luis VACAFLOR y Oscar VALDIVIA Cn 
un estudio llevado a cabo sobre 364,000 pacientes asegurados, entre 18 y 
60 años, correspondiente al decenio 1950-1959, estudiaron 1381 pacien- 
tes hospitalizados; de ese grupo verificaron 296 psiconeuróticos, de los cua- 
les 32 fueron de neurosis obsesivo-compulsiva, 4 de neurosis fóbica y 4 
casos de personalidades cumpulsivas, concluyendo, que las reacciones obse- 
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sivo-compuisivas alcanzaban al 10.3% del total de neurosis y el 2.5% de 
al nuestra, con claro predominio del sexo masculino: 28 hombres y 4 mu- 
jeres de neurosis obsesiva, 3 hombres y 1 mujer de neurosis fóbica, 3 hom- 
bres y 1 mujer de personalidades compulsivas. A. SAAVEDRA, J. MARIÁTEGUI, 
P. ALIAGA, J. MEJÍA, y J. VARGAS, en una casuística de 820 pacientes am- 
bulatorios atendidos durante 18 meses (1959-1960) en un pabellón del Hos- 
pital “Víctor Larco Herrera”, encontraron 228 casos de neurosis (218 
adultos y 10 niños), de ese grupo 9 eran de neurosis obsesiva representan- 
do el 12.5% de la psiconeurosis y el 1.19% le la patología psiquiátrica exa- 
minada. M. QUEROL y J. MARIÁTEGUI estudiando la asistencia psiquiátrica 
en el Hospital “Víctor Larco Herrera” entre los años 1948-1959, encon- 
traron 19 casos de neurosis hospitalizados, representando el 1.5% de la 
población internada. Al analizar la epidemiología psiquiátrica en un dis- 
trito urbano de Lima, representativo de la mayoría de las ciudades del 
Perú, J. MARIÁTEGUI, V. ALVA y O. DE LEÓN verificaron 159 casos de psi- 
coneurosis sobre un total de 544 casos psiquiátricos (5.48%) hallados en 
una población de 2901 individuos examinados; entre la psiconeurosis ha- 
llaron 4 casos de neurosis obsesiva (2.5% de las psiconeurosis), lo que 
representa el 0,13% de la población (2901); además encontraron 6 casos 


, de personalidad anancástica correspondiendo al 0.22% de la muestra. Se- 


ñalan igualmente para las neurosis un claro predominio del elemento fe- 
menino (75.4% de mujeres y 24.6% de hombres). Datos reunidos en la 
Clínica de Día, aun no publicados por J. MARIÁTEGUI y colaboradores, 
sobre un total de 5015 pacientes atendidos entre 1963-1968, encontraron 
25% de neurosis y de este porcentaje el 4.5% entre neurosis obsesi- 
va (2.5%) y fóbicas (29), correspondiendo a las neurosis obsesivas y 
tóbicas el 1.12% de la población estudiada (5015). En un estudio aun 
no publicado sobre 6000 pacientes atendidos entre 1960 y 1070 en el Pa- 
bellón 20 del Hospital “Víctor Larco Herrera”, A. SAAVEDRA y A. MEDINA 
encontraron 60 casos de neurosis obsesivas y fóbicas (1% de la muestra); 
de ellos han seguido a 55: 29 fueron hombres y 26 mujeres, en su mayo- 
ría entre 20 y 30 años; de los 29 hombres. 


12 corresponden a neurosis 
tóbica y 17 a neurosis obsesiva y de las 26 mujeres, 14 fueron de neurosis 
fóbica y 12 de neurosis obsesiva; estos datos revelan: a) ligero predomi- 


nio del sexo masculino (29 a 26), b) mayor frecuencia de neurosis obse- 
siva en hombres (17) y de neurosis fóbicas en mujeres (14) y c) en to- 


tal, predominio moderado de las neurosis obsesivas (29) sobre las fóbi- 
cas (26). 


En una casuística privada 5950 pacientes atendidos por A. SAAVEDRA, 
todavía no publicada, atendidos en la década 1961-1970, se estudiaron 
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las cartillas clínicas de 89 casos diagnosticados como neurosis obsesiva y 
fóbica; 6 de ellos resultaron ser síndromes obsesivos u obsesivo-fóbicos aso- 
ciados a otras enfermedades psiquiátricas: 3 a equizofrenia paranoide, 2 
a melancolía de P.M.D. y 1 a epilepsia, pero en los cuales, sobre todo 
en la esquizofrenia, lo obsesivo opacaba por temporadas a la sintomatolo- 
gía psicótica; 83 casos resultaron ser defitivamente o neurosis fóbica o neu- 
rosis obsesivo-compulsiva o neurosis obsesivo-fóbica, correspondiendo al 
1.4% de la muestra estudiada. No se revisaron las restantes 5861 histo- 
rias, una buena parte con diagnósticos de neurosis de otros tipos, en su 
mayoría psicosis diversas, epilepsia, síndromes orgánico-cerebrales, tras- 
tornos de la personalidad y del carácter; por tal razón, por el momento 
no es posible determinar cuántos de estos historiales exhibían en su cua- 
dro inicial o en su evolución sintomatología obsesiva. Los 83 casos co- 
rresponden: 33 a neurosis obsesiva, S0 a neurosis fóbica; 38 mujeres, 45 
hombres. De las 38 mujeres, 22 son de neurosis fóbicas, 16 de neurosis 
obsesiva, en su mayoría entre 20 y 49 años (11 casos); de los 54 hom- 
bres, 28 son de neurosis fóbica, la mayoría entre 20 y 49 años (24 casos) 
y 17 de neurosis obsesiva, de los cuales 10 estaban entre los 20 y 29 años. 
Estos datos revelan un mayor predominio de la neuorsis fóbica y un sen- 
sible aumento de ambas en el sexo masculino, contra lo que señala la ma- 
yoría. Las edades consignadas en las historias clínicas no corresponden 
a la fecha de iniciación de la enfermedad; en la generalidad de los ca- 
sos, sobre todo tratándose de las neurosis obsesivas, el mal llevaba: ya 
años de evolución y los fóbicos habían pasado una interminable vía crucis 
entre asistencias públicas, internistas, laboratoristas, neurólogos y otros espe- 
cailistas, cuando no fatigados de los médicos habían pasado infructuosa- 
mente por las sesiones nocturnas de afamados brujos y curanderos aquende 
y allende la capital. A menudo los síntomas obsesivos y fóbicos se intrincan 
en buen número de casos; por lo menos en 12 obsesivos se verificaron fo- 
bias de diversa índole, de modo que en ellos es más apropiado hablar de 
neurosis obsesivo-fóbicas y ello ocurrió aun en aquellos casos en que el cua- 
dro era predominantemente compulsivo. 


Asi pues, las investigaciones emprendidas entre nosotros, para la po- 
blación hospitalizada dan una incidencia que oscila entre le 2.5% (vACAFLOR 
y VALDIVIA) y el 1.5% (QUEROL y MARIÁTEGUI); mientras que para los 
pacientes ambulatorios hay una sorprendente coincidencia entre el porcen- 
taje de 3 muestras hospitalarias (1.1% de A. SAAVEDRA y colaboradores, 
1% de A. SAAVEDRA y A. MEDINA y 1.12% de MARIÁTEGUI y colaborado- 
res) y una muestra de un consultorio particular (1.4% de A. SAAVEDRA), 
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Resumiendo, las obsesiones conocidas y descritas desde antaño, son 
aisladas en parte en una entidad clínica con el nombre de Psicastenia por 
JANET y de neurosis obsesiva por FREUD desde comienzcs del presente si- 
slo; pero otro gran grupo de ellas aparecen de modo inconstante, matizan- 
do la sintomatología de las más variadas perturbaciones mentales o cere- 
brales y aun de enfermedades somáticas que secundariamente comprome- 
ten el funcionamiento cerebral. En muchos casos se hace difícil el deslinde 
con diversos fenómenos de la vida psíquica ñormal y por el otro extremo 
suelen distinguirse con dificultad — o ello no es posible — de entidades 
psiquiátricas. El estudio de unas y otras, su afronte fenomenológico, 
su descripción clínica, los mecanismos de su producción, así como su en- 
foque terapéutico, serán motivo principal del relato Obsesiones, con que 
el TI Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría “Honorio Delgado” rinde 
merecido homenaje a la memoria de nuestro insigne maestro. 
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OBSESIONES Y FOBIAS: DESLINDE FENOMENOLOGICO 


Por Javier Mariátegui * 


Il. ADVERTENCIA SOBRE EL METODO FENOMENOLOGICO 


En el tema general de las obsesiones se nos ha señalado ocuparnos 
del deslinde psicopatológico, de acuerdo a criterios fenomenológicos. La 
denominación “deslinde fenomenológico” puede prestarse a imprecisiones 
conceptuales y metodológicas pues la confusión ideológica del mundo actual 
ha revestido a la fenomenología casi del sentido de “palabra mágica” (H. EY, 
10), en nombre de DILTHEY, HUSSERL, HEIDEGGER, SARTRE, entre los princi- 
pales filósofos, y de E. MINKOSWKI, BINSWANGER, STRAUS, V. GEBSATTEL, etc, 
entre los psiquiatrias más relevantes. Como quiera que se pretende llevar, 
en singular ejercicio teorético, a este concreto hombre de nuestros días, a 
los campos especulativos de la llamada analítica existencial, resulta indis- 
pensable esclarecer el alcance de la fenomenología en esta revisión del 
problema de las obsesiones. 

Reconocemos a la fenomenología casi la acepción prístina del eurista 
del término, J. H. LAMBERT (22), esto es, aquella que la considera un mé- 


todo descriptivo de la experiencia humana extraño a toda metafísica. Pu-' 


diera decirse que la fenomenología, así entendida, “no entra en conflicto 
directo con ninguna teoría psiquiátrica” (G. LANTERI-LAURA, 22), congruen- 
te con el sentido que K. JASPERS (18) le asigna, de análisis de los “esta- 
dos que experimentan realmente los enfermos, de considerarlos según sus 
condiciones de afinidad, de limitarlos y distinguirlos lo más estrictamente 
posible y de aplicarles términos precisos”. Lo fenomenológico resulta así, 
una actitud puramente descriptiva, centrada en el examen del fenómeno psí- 
quico individual, de la vivencia y, en un esfuerzo conceptualizador, a tra- 
vés de la penetración empática (MARTIN-SANTOS, 26, ABELLA GIBERT, 1), 
de hacerla científica o comunicable. Se ocupa de lo experiencial en tanto 
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que contenido real, en una suerte de instantánea de la vida psíquica en un 
momento dado, sin atender a los contenidos y significados. Este método 
resulta artificioso, como lo remarca DILTHEY, pues se limita al status cons- 
cientiae, esto es a la amplitud de la conciencia en un momento dado sin 
abarcar “el mundo del individuo” que “se realiza siempre históricamente” 
(K. JASPERS, 18) en un contínuo de transformaciones, en las contradic- 
ciones dialécticas de esos contenidos que reflejan una realidad igualmen- 
te contrastante y mutante. Ello no obstante, el análisis de la estructura 
de las vivencias y de sus relaciones recíprocas, validado consensual- 
mente con los métodos objetivos del estudio de los procesos cerebrales. 


sitúa, a nuestro ver, la validez concurrente de la actitud fenomenológica 
en la psiquiatría contemporánea. El análisis de la vivencia, como fenó- 
meno de conciencia, permite referir ésta “como el movimiento de las con- 
ductas diferidas” en relación “a los circuitos diferidos en el trayecto del cir- 
cuito nervioso” (TRÁN-DÚC-THÁO, 8). En otras palabras, la actitud 
tenomenológica no comprende la totalidad de la problemática psicopato- 
lógica; ilumina sólo un momento. quizá el inicial, el de la aprehensión inme- 


diata, en la investigación de la naturaleza esencialmente dialéctica del com- 
portamiento humano. 


II. OBSESIONES Y FOBIAS: UNIDAD ESENCIAL. DIVERSIDAD 
EXPRESIVA | 


El criterio psicopatológico clínico suele involucrar, bajo el rubro Co- 


mún de pensamiento obsesivo, a las obsesiones propiamente dichas y a los 
temores obsesionantes, esto es, a las fobias (7). 


Revisemos sumariamente los caracteres peculiares de estos fenóme- 
nos, partiendo de definiciones bási 


cas, en busca de sus diferencias y simi- 
r en materia, que el ahonde psicopatoló- 
Oménicas, particularmente limitado en €! 
caso de las fobias, dificultad cualquier intento de delimitación precisa. 

La obsesión (del latin obsessio — cerco, asedio, obstrucción), la com- 
pulsión (del latin compulsio = apremio, fuerza, coñfiión) o el pensa- 
miento obsesivo en general se caracteriza por una nota distintiva: el conte- 
nido de la conciencia, normalmente tluente y variable —como fluente y Va- 
riable es la realidad que refleja—, persiste y domina, con “incongruente 
rebeldía” (6), con repetida constancia, a despecho de la libre elección del 
yo: éste, deja de ejercer el lib 


) , deja re escrutinio y selección de sus contenidos, 
Os que “persisten contra esa voluntad de contenido momentáneo”, una de 


litudes. Señalemos, antes de entra 
gico entre ambas expresiones fen 
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las esencias de la actividad consciente, por una crisis grave de su deci- 
sión de elegir. skooG ha enfatizado este carácter de persistencia, más 
o menos manfiesta, de una idea o compulsión, entremetida en la con- 
ciencia interfiriendo casi siempre la experiencia ordinaria (43). La obse- 
sión, resulta pues, una mengua de la “libertad del yo” (JASPERS, 18). El 
individuo vive como extraños estos contenidos, —desde que su razón y su 
discernimiento crítico están intactos—. que se imponen pese a su insen- 
satez, creando una “conciencia obsesiva de no poder escapar” (19) por 
alteración de la conciencia normal, ingenua y mutante en su naturaleza, 
“Lo irracional del contenido, la creencia infundada, el giro mágico del pen- 
samiento triunfa de los esfuerzos de la razón, se impone como una espe- 
cie de resistencia de hecho, como a la voluntad batalladora los obstácu- 
los invencibles de la realidad” ha apuntado certeramente HONORIO DELGADO 
(6). Aunque proveniente de uno mismo, emergiendo “desde dentro” (18), 
y aunque el yo no deje de aceptar este contenido parásito como producto 
de su propio psiquismo, es al mismo tiempo ego-alieno, esto es, extraño al 
propio ser psicológico (32). Ante la emergencia de lo contrastante, com- 
pulsivamente, sin el contrapeso de una ideación opuesta y correctiva de 
mayor vigor que la primera, el sujeto, perdida la capacidad de elección, 
lucha, la rehusa, la declara morbosa, pero es impotente a su coerción, 
carece de capacidad de supresión. La contrapresión de la lucha contra el 
contenido anormal “intensifica la presión” con lo que “se potencia la ten- 
sión interior máxima” (FRANKL, 11). Este grave conflicto intrapsíquico 
—traducido por ideas, representaciones, dudas, sentimientos, temores, inci- 
tación a la acción o actos propiamente tales—, se vive con sentimientos de 
angustia de variada cuantía, que aumenta con los fallidos intentos de re- 
presión. Un sentimiento de inseguridad o inquietud ansiosa precede por lo 
general al estado de ánimo obsesivo (K. SCHNEIDER, 40); y a partir de este 
momento una base emocional ansiosa o un estado mixto depresivo-ansioso, 
en todo caso un humor disfórico. ha de encontrarse invariablemente en la 
infraestructura del cuadro compulsivo. La pugna contra estos impulsos, re- 
chazados imperiosamente por el yo, conduce a las elaboradas conductas, a 
los complicados rituales evitativos de las acciones terribles a que son im- 
pelidos, de las ideas potencial o mágicamente capaces de causar graves 
sucesos exteriores, “semejantes a los ritos de los cultos primitivos” (K. KOLLE, 
19). Se logra en ocasiones, “con el sacrificio de la libre disposición del 
pensamiento y de la acción”, la compensación temporal y frustránea del 
contenido obsesivo; en otras, las conductas defensivas O los rituales sim- 
bólicos se complican a tal extremo, que el individuo vive al servicio de 
su extraño mundo, preñado de temores y acechanzas, dedicado exclusi- 
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vamente a la ritualización estereotipada o repetitiva de su conducta, con- 
denado a veces al invalidismo psicológico si el mal deviene crónico. 


Es difícil precisar en una fórmula unívoca la diversidad de los fe- 
nómenos obsesivos, y mucho más, pretender abarcarlos en una defini- 
ción, la que resulta siempre insuficiente. Pero sus elementos esenciales. 


susceptibles de reducción fenoménica, inferidos de su examen formal, son 


los indicados líneas arriba. Quizá la noción de conciencia clara, razón 


intacta y voluntad subyugada o desbordada por contenidos antinómicos. 
esto es, al mismo tiempo ajenos, absurdos o imposibles con los que el su- 
jeto no se identifica, pero que no puede dejar de reconocer como perte: 
necientes a su propia economía psicológica, deslinda lo esencial del fenó- 
meno. Agréguese a lo dicho su permanencia o su persistencia más o me- 
nos dilatada, que diferencia a la obsesión propiamente dicha del llama- 
do “impulso obsesionante súbito” (H. W. GRUHLE, 15), cuyo carácter de 
subitaneidad es rasgo diferencial, aunque señala el parentesco de la emer- 
gencia fugaz de este tipo de contenidos anómalos, inclusive en sujetos nor- 


males, como ocurre con el sinfín de manifestaciones obsesionantes sim- 
ples, presente en niños y adultos. 


La fobia (del griego phobos = huída, temor, miedo) puede definir- 


- Se, Siguiendo a F. FERRIER y C. CONTE (34), como “temor intenso ligado 


a la amenaza de surgimiento de un objeto o de una situación cargadas elec- 
tivamente por el sujeto como actualizadores de una experiencia de an- 
gustia”, de la angustia en su forma primordial, “cuando un miedo resul- 
ta ligado a objetos o situaciones que objetivamente no constituyen fuen- 
te de peligro, o más precisamente, cuando el individuo sabe que no cons- 
tituyen fuente de daño” (FRIEDMAN, 133). Se trata de angustia adherida 
o ligada a objetos, situaciones y tiempos (G. CONDRAU, 5). Y, malgrado 
el reconocimiento de su irracionalidad, conduce a conductas o mecanis- 
nos defensivos contra esta angustia, contra toda posible coyuntura de actua- 
lización. FREUD (12), a quien se debe el deslinde clínico de la entidad 
fóbica y sustantivos esclarecimientos clínicos, además de sus conocidas hi- 
pótesis patogénicas, clasificaba a las fobias en: 1) fobias comunes, con- 
formadas por el temor exagerado a todas las cosas que cada quien detes- 
ta O teme en algún grado (noche, soledad, muerte, etc.): y 2) las fobias es- 
pecíficas, temores a las situaciones o circunstancias especiales que, cier- 
tamente, no producen temor a las personas normales. MARKS y GELDER 
(24, 25) recientemente, han distinguido entre tobias a estímulos inter- 


nos (fobias a las enfermedades y fobias obsesivas) y fobias a los estímu- 
los externos (fobias a los animales. fobias es 


: pecíficas misceláneas), an- 
siedad social y agorafobia. 


Son fobias específicas aquel sinnúmero de 
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temores exagerados o paralizantes que, con un prefijo griego, pretenden 
distinguir —in verba magistri— una de otra sin cumplir mayores fina- 
lidades prácticas. Desde la agorafobia de WESTPHAL -——cuyo antecedente 
lejano se encuentra en una descripción de HIPOCRATES—, hasta la fobia 
reberverante o fobia a la fobia (fobofobia), desfilan una multitud de fo- 
bias “con ostentosa nomenclatura griega” (CONDRAU, 3), que, como 
FREUD observó alguna vez, resuenan “como la enumeración de las diez 
plagas de Egipto sólo que su número las sobrepasa en mucho” (5). 
Hemos presentado algunas características descriptivas de las obse- 
siones y de las fobias, consideradas como síntomas puros, con el delibe- 
rado propósito de hacer más explícitas sus peculiaridades fenoménicas. Y 
en esta forma aislada de síntomas, que es como en efecto logra estable- 
cer sus notas distintivas el análisis fenomenológico, se lleva su considera- 
ción a términos un tanto artificiales. En efecto, la realidad clínica nos los 
ofrece constelados, concertados o confluentes en sindromes de más com- 
pleja tesitura psicopatológica; y la nosotaxia organiza enfermedades que. 
por lo menos en el mal obsesivo-compulsivo, tiene definida identidad. 
Para algunos tratadistas. lo mismo ocurriría con las fobias, distinguién- 
dose con propiedad, una neurosis fóbica. Volveremos a esta considera- 


ción después. Ahora queremos destacar, más que las notas diferencia- 


les, los elementos que tienen en común. 

LOPEZ IBOR (23) ha destacado sus semejanzas y considera que en- 
tre ambas lo que existe es “grados distintos de un mismo fenómeno”. No 
existirían diferencias esenciales. La angustia se encuentra más vivenciada 
y más accesible en el fóbico, mientras que en el obseso se encuentra una 
estructura y una sistematización complicada con una ansiedad menos apa- 
rente, menos abordable. Numerosos autores, ajustados más al rigor de la 
clínica que al vuelo interpretativo, describen una única “neurosis obsesi- 
va”, en la que el cuadro, según el caso, será más o menos compulsivo O 
más o menos fóbico. V. MEYER y A. CRISP (29), indican, después de de- 
clarar que las fobias constituyen uno de los más tangibles y mejor circuns- 
critos de los comportamientos anormales, su asociación con ideas o im- 
pulsos, personalmente resistidos, considerados como irrazonables y reco- 
nocidos como tales por los pacientes: esto es, la fobia primigenia imbri- 
cada a ideas o impulsos de neto carácter obsesivo. Por otra parte, André 
GREEN (14) menciona la obsesionalización de la fobia, que emerge fre- 
cuentemente de una estructura obsesiva donde la fobia no representa sino 
la envoltura más evolucionada; agrega, por otra parte, que muchas fo- 
bias son pseudo-fobias. en realidad ideas obsesivas. Por otra parte, las 
fobias de impulsión ¿son otra cosa que impulsos obsesivos? Las omi- 
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siones obsesivas, esto es la contra-acción compulsiva, ha sido, con acierto, 
considerada fóbica por K. SCHNEIDER. E. KRINGLEN (21), en un estudio 
de evolución de neuróticos obsesivos, sólo encuentra escasos casos mo- 
nosintomáticos, predominando la mixtura de ideas obsesivas, actos y fo- 
bias. La historia natural de la neurosis obsesiva revela, por otro lado, 


que, conforme progresa la enfermedad, la triada sindromática obsesión- 
compulsión-fobia es más frecuente (43). 


A. GREEN señala tres caracteres que ofrecerían asidero a la distin- 
ción entre obsesiones y fobias: 1) en la fobia la angustia siempre está 
presente; 2) la proyección es al exterior; 3) el mecanismo de evitación 
es eficaz. En relación al primer criterio distintivo, se trata sólo del ca- 
rácter más o menos aparente del síntoma. a flor de piel en el fóbico, a me- 
nudo enmascarado en el obsesivo: pero esto no obsta para afirmar que 
tanto en el obsesivo como en el fóbico la angustia está siempre presen- 
tc. El segundo criterio, la externalización del objeto, corresponde, más 
que a criterio clínico, a una apreciación analítica. Y finalmente, el ter- 
cero, acerca de la eficacia del mecanismo de evitación del fóbico, cabe 
preguntarse ¿no es acaso la conducta de evitación el elaborado ritual ob- 
sesivo del fóbico? Siguiendo a SALZMAN se podría decir que la fo- 
bia es el ritual de la inacción o del “no hacer”, mientras que la obsesión- 
compulsión es el ritual de la acción o del “hacer” (39). Y cuando fra- 
casa el mecanismo de evitación, ¿no se ponen en marcha maniobras obse- 
sivas? Los psiquiatras del siglo pasado (PITRES y REGIS, 35) ense- 
ñaban que toda fobia puede devenir en obsesión. v. GEBSATTEL (45) re- 
calca el “fondo fóbico” que se encuentra en toda actuación obsesiva, a 
la que alimenta y mantiene. L. SALZMAN (39) ha mencionado las 
relaciones íntimas entre tobias y obsesiones, al punto de establecer las 


similitudes operacionales y dinámicas existentes. Finalmente, el alerta 
contínuo del obsesivo deviene en fobia de la obsesión. 


De lo expuesto se infiere que, en el plano puramente descriptivo, 
cabe integrar en un cont 


be in ontexto fenoménico las obsesiones y las fobias. Los 
principios del aprendizaje (WOLPE, 27 


) señalan que en la reducción de 
la ansiedad hay dos facetas en la neurosis compulsiva, la ansiedad con- 
dicional o impulsiva y la respuesta que se instrumenta para reducir la 
ansiedad y que puede tomar la forma de un acto motor o pensamiento. 
La ansiedad es relevada, nuevamente, como prominente en las relacio- 
nes neuróticas aprendidas 


api (M. D. MATHER, 27). El examen atento del 
problema nos invita a recordar un aspecto histórico en el desarrollo de 


los conceptos de neurosis. Las ideas de Pierre JANET, —cuyo aporte al co- 
nocimiento de las neurosis obsesivas, que denominó psicastenias, no ha 
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sido adecuadamente apreciado—, acerca de la “energía psíquica” lo con- 
ducen a una abstracción intelectualista que fija lo obsesivo más en lo cog- 
nitivo que en lo emocional. Posteriormente, tratadistas alemanes y fran- 
ceses oscilarían entre la inteiección y la hiperemotividad como base del 
fenómeno. FREUD, contemporáneamente, al delimitar el cuadro de la psi- 
coneurosis obsesiva, diferenció las obsesiones y las fobias con criterio pa- 
togénico: la neurosis resultaría de un conflicto a nivel edípico (la angus- 
tia de la castración), mientras que la neurosis obsesiva expresaría un con- 
flicto a un nivel pre-edípico (la regresión de la estructura de la libido al 
nivel anal-sádico). 

K. JASPERS, K. SCHNEIDER, GRUHLE, MAYER-GROSS, etc. etc., entre los 
psicopatólogos clásicos, H. DELGADO entre nosotros, integran las fobias 
dentro de las categorías del pensamiento o de las perturbaciones conduc- 
tuales obsesivas. Aunque es cierto que la proximidad entre angustia y fo- 
bias es mayor que entre angustia y obsesiones, todo linde entre obsesiones 
y fobias desaparece en los procesos obsesivos-compulsivos severos y en 
los síndromes obsesivos que acompañen a otras neurosis, a las psicosis 
endógenas (esquizofrenia, psicosis maniacodepresiva), a los cuadros or- 
gánico-cerebrales y a los desórdenes convulsivos. La relación de conti- 
nuidad e interdependencia de ansiedad, fobia y obsesión parece entonces 
reforzarse. 

GUNNA SKO00G (41), en una revisión del sindrome anancástico, recuer- 
da que DONATH, en 1896, propuso en término “anascasmus” (del griego 
ananke = hado, destino, obligación, obsesión) para designar colectivamen- 
te a las variadas condiciones obsesivas. Señala que una línea más precisa 
de demarcación no corresponde establecer entre fobias y obsesiones sino 
entre las fronteras de las fobias cuando la experiencia anancástica se actua- 
liza sólo en ciertas situaciones, perdiendo después su específica naturaleza 
obsesiva. Esto se aprecia en el estudio de los desórdenes episódicos del 
comportamiento con la presencia, transitoria o paroxismal, de síntomas 
obsesivo-compulsivos (R. R. MONROE, 30). Lo que sigue de este relato se 
referirá, pues, a algunos aspectos del análisis del anancasmo, esto es, de la 
condición morbosa que reune, en estructura unificadora, los fenómenos 
obsesivos y los fóbicos. 


lll. SOBRE LA ESTRUCTURA DEL ANANCASMO 


Intentemos destacar, aunque sea en forma fragmentaria, algunos pa- 
rámetros identificables en el contexto del anacasmo, a cuya unidad esen- 
cial pensamos que conduce el análisis psicopatológico. 
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l. El carácter recurrente. La idea. representación, sentimiento, 


impuiso o acto tienen un carácter repetitivo, esto es, suelen consistir en 
una fórmula, verbal o motora, que reproduce los mismos detalles, la mis- 
ma secuencia de pensamiento y/o acción concretado en contenido elemen- 
tal o en desarrollo complicado pero invariable; en este sentido, se puede 
hablar del carácter estereotipado del anancasmo (M. D. MATTER, 27). w. 
RITCHIE RUSSEL (38). a propósito de la memoria cerebral. ha precisado 
que una tendencia fundamental del sistema nervioso es la reacción de re- 
petición y que “esta tendencia a la repetición constituye quizá el aspecto 
más vital del comportamiento fisiológico del sistema nervioso a todos los 
niveles”. De ahí la “estabilidad extraordinaria e inadecuada” de repre- 


sentaciones y sentimientos en los obsesivos de que habla PavLov (33). La 
“fase ultraparadojal”, 


con inversión de los procesos excitatorios e inhibi- 
torios, la 


“inercia patológica” o el debilitamiento de la acción inhibitoria. 
sustancian el pensar obsesivo. Es. de otro lado, el mecanismo de las fo- 
bias frecuentes en los niños entre los 7 y los 11 años (2), a veces ver- 
daderos rituales, ligados a un proceso de aprendizaje; los juegos infantiles cu- 
yo carácter repetitivo nos recuerda las acciones compulsivas (MAYER-GROSS, 
SLATER y ROTH, 28), cuyo ejemplo más distintivo es el de evitar la jun- 


ura de las baldosas del pavimento mientras se camina, la persistencia de 
contenidos mentales, acústicos y Ópticos, frecuentes en adultos normales. 
mayormente fatigados, los micro-rituales de la vida diaria. los hábitos de 
la más variada índole. pueden entenderse a la luz de este mecanismo 
fisiológico, más que como rezago de temores primitivos o tribales, cuan- 
do el hombre vivía aún a merced de la naturaleza. S. BRANDON, en un 
estudio epidemiológico de una comunidad urbana británica, encontró que 


el 38% de las muchachas y el 20% de los muchachos tenían síntomas fó- 
bicos en algún grado (29). 


Entre estas conductas habituales, socialmente 
toleradas y hasta útiles, a los estados patológicos propios del anancasmo, 
hay más que una diferencia de grado o esta diferencia de grado produciría 
una mutación cualitativa. Lo mismo ocurriría en la metabólisis de la 
obsesión en delusión, sustentada por numerosos autores (P. JANET, 17 
KRETSCHMER, 20, etc., entre nosotros por Honorio DELGADO, quien ha se- 
ñalado la evolución diversa de la idea obsesiva hasta trocarse en delusio- 
nal, 6). 


2. La presentización del pasado. 


Conexo a lo examinado líneas 
arriba, se encuentra este rasgo pSicopatológico del anancasmo, que resulta 
uelta al pasado. “Toda conducta 
enota la presencia perturbadora de 


un esfuerzo, por cierto frustráneo, de y 
neurótica —escribe F. HEIGL (16) d 
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lo histórico en lo actual”. La ingenua y espontánea actitud confiada hacia 
el futuro que define al individuo normal, su resuelta búsqueda de lo nuevo, 
su acción tenaz sobre la naturaleza para modificarla y la capacidad de su 
conciencia de ser modificada por ésta, su enfrentamiento a lo desconocido, 
potencialmente ansiógeno, etc., entre otras peculiaridades del hombre nor- 
mal, suponen un fluir en la temporalidad, más allá de lo concreto, de lo 
inmediato, de lo circunstancial. El anancasmo niega esta realidad dia- 
léctica de la existencia humana. Amplifica el presente, retorna al pasado, 
evita el futuro. Pretende espacializar la vivencia temporal, detener en lo 
concreto el flujo irrefrenable de la historia. Por otro lado, lo anima una 
voluntad de absoluto, de conocimiento absolutamente seguro, una Suerte 
de impulso faústico (11), aunque este absolutismo se reduzca a un núcleo 
limitado de necesidades elementales. “Cuando nosotros nos encontramos 
incapacitados para dirigir e informar el mundo activo —Eescribe v. E. F. 
Von GEBSATTEL (45)—., se nos imponen con toda seguridad contenidos 
aislados del informe mundo atomístico”. Las contradicciones de lo externo 
y las contradicciones de lo interno no se resuelven en síntesis creadoras: 
lo contradictorio queda en contradictorio, se detiene y automatiza la acti- 
vidad mental, que resulta regresionada y antihistórica. Si el mundo es 
devenir y el devenir unidad de los contrarios, nos parece confutable el 
aserto de LOPEZ IBOR (23) cuando sostiene que la obsesión tiene una 
peculiar estructura dialéctica. Una idea evoca de inmediato a su contra- 
ria, naciendo de ella una síntesis abarcativa, creadora. La obsesión por 
lo tanto es adialéctica por excelencia, se mantiene en el nivel elemental 
de las contradicciones. del suspenso discorde. 


3. Persistencia versus instantaneidad. La inteligencia humana -—ha 
escrito ENGELS (9)—, “ha ido creciendo en la misma proporción en que 
el hombre iba aprendiendo a transformar la naturaleza”. Todo ello supone 
una actividad contínua de desarrollo, no ya sólo de la conciencia per se 
sino de su capacidad de elaborar conceptos cada vez más alejados de todo 
subjetivismo y de toda arbitrariedad, conceptos convalidados por la reali- 
dad demostrable. Para este propósito, para el fluir de la actividad cons- 
ciente todo resulta mutante y transformista. La instantaneidad es incor- 
porada en tanto ofrece elementos al proceso de conocimiento activo, logra- 
dos sustancialmente al mundo real. La persistencia en contenidos conscien- 
tes pasados, concretizados y simbolizados, y a menudo mitificados (DUPRE, 
44) o las creaciones absurdas a las que se somete el obseso, son unas de sus 
notas categoriales regresivas, una forma de fijación del pensamiento; la 
permanencia y la evocación de la obsesión ha sido señalada por P. JANET 


O 
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(17) como módulo permanente del pensar obsesivo, a despecho de sus 
aparentes manifestaciones episódicas. Antonomia y bipolaridad coexisten- 
tes: he ahí las notas saltantes de esta descabalada conciencia del obsedido. 
El totus de la acción se fragmenta en sus puntualidades actuales (45). A 
esta satisfacción puntiforme (BENEDETTI, 4) se reduce el quehacer del 
paciente: “En la manipulación de esta ínfima parte intenta asegurarse; me- 
diante el dominio del absurdamente peligroso detalle, busca el logro de un 


poder sobre el futuro”, agrega BENEDETTI, como si quisiera “escudarse 
contra lo imprevisto anejo a la vida” (4). 


4. La hiperconciencia del anancasmo. Conexo con el fenómeno 
ultraparadojal descrito por PAVLOV (31), se encuentra que los contenidos 
obsesivos y fóbicos —y las conductas obsesivas y fóbicas— corresponden a 


estados de conciencia, focalizada o tubular, centrada al examen y reexamen 
de los enunciados contenidos. 


P. JANET insistió en el “sentimiento de lo 
incompleto” del obseso Y H. BARUK (3) recalca las “incesantes verificacio- 
que compara a los trabajos interminables del mito 
Puede, pues, hablarse de hiperconciencia del anancasmo, res- 
ponsable de la desautomatización de la actividad personal, 
disturbios en mecanismos de coordinación entre funciones volu 
tomáticas entre pensamiento y espontaneidad” 
proceso mental harmonioso. v. E. FRANKL ind 


compensar la insuficiencia cognoscitiva y 
so de conciencia, un 


nes” de estos pacientes, 
de Sísifo. 


“con serios 
ntarias y au- 
(42) con perturbación del 
ica que el obseso trata de 


determinativa mediante un exce- 
a hiperreflexión o hiperacusia de la conciencia (11). 
La seguridad y la libertad fincan en la espontaneidad y la automatiza- 


ción (42). A la hiperconciencia —llamada también “sobreconciencia” 
(RADO, 37)— debe también 


atribuirse el sentimiento de irrealidad o las 
crisis de despersonalización: podría decirse que existe hiperconciencia 
para lo obsesivo o lo tobógeno y hipoconciencia de la realidad propia o de 
la realidad circundante. De lo último se infiere la frecuencia de las crisis 
de despersonalización y desrealización en los fóbicos y también en los ob- 
sesivos. Como quiera que el fóbico sufre una ansiedad mayormente ve- 
getativa, vivenciada com 


O amenaza de destrucción personal, la despersona- 
lización es más frecuente en estos estados: el 
es más propenso a la perplejidad y 


obseso, más intelectualizado, 
a la duda (42). 


* * * 


Una incursión por el campo de ] 
las fobias, que evite en lo posible lo 
psicopatológico, no ofrece un 


a psicopatología de las obsesiones y 
lucubrativo para limitarse al análisis 
a imagen siempre coherente y aprehensible al 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


OBSESIONES Y FOBIAS: FENOMENOLOGÍA 53 


primer intento. Es aún terreno insuficientemente explorado, a cuya dilu- 
cidación habría que aplicar, ironizando un poco, entre otros métodos, 
aquellos principios de la cuestionación permanente, de la “duda sistemáti- 
ca” que propugnara DESCARTES. Alguna vez William JAMES escribió que 
“el investigador más útil será aquél cuyo interés más ardiente esté siem- 
pre refrenado por la inquietud extrema de una decepción posible”. Anibal 
PONCE, el notable ensayista argentino, menciona el “saludable temor de 
equivocarse” (36). Se trata, pues, de métodos, principios o consejos que, 
más o menos elaborados, más o menos revestidos de enjundia científica, no 
dejan de apuntar recónditos mecanismos cuasi-obsesivos, semejantes a los 
que estudiamos en nuestros enfermos. 


Resumen 


Esta revisión de los aspectos psicopatológicos de las obsesiones y las 
fobias se precede por una advertencia preliminar que esclarece el alcance 
actual del método fenomenológico en psiquiatría: se señala que el análisis 
fenomenológico es un procedimiento descriptivo de la vivencia extraño a 
toda metafísica, que no supone toma de posición doctrinaria, y que no 


abarca la totalidad de la problemática psicopatológica, constituyendo sólo 
un elemento confluente en la investigación de la naturaleza esencialmente 


dialéctica de la naturaleza humana. 

Después, se analizan sumariamente los aspectos característicos de las 
obsesiones y de las fobias. En relación a las obsesiones, se recuerda la 
persistencia repetitiva de contenidos de conciencia, la mengua del yo en el 
libre escrutinio del contenido —propio y al mismo tiempo ego-alieno— y 
su interferencia con la experiencia ordinaria. Se enfatiza la noción de 
conciencia clara y juicio crítico intacto, al mismo tiempo que voluntad 
subyugada por ideas, representaciones, dudas, sentimientos, temores, incita- 
ciones a la acción o actos propiamente tales. Se establece luego los rasgos 
esenciales de las fobias, entendidas como temores ligados al amago de sur- 
gimiento de objetos o situaciones electivamente cargados pez ei sujeto co- 
mo actualizadores de una experiencia de angustia. Se menciona los me- 
canismos defensivos o evitativos de las conductas fóbicas. Una vez indi- 
cadas las notas diferenciales o los matices variados de las experiencias 
obsesivas y fóbicas, se intenta integrarlas en un contexto fenoménico uni- 
tario: el anancasmo. 

La parte final del relato se concreta al examen de algunos parámetros 
identificables en la estructura del anancasmo. Se indica el carácter re- 
currente o estereotipado del anancasmo y sus relaciones con el comporta- 
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miento fisiológico del sistema nervioso central, ligando la psicopatología 
de las obsesiones y las fobias a los hallazgos de la reflexología pavloviana; 
la presentización del pasado, que denota la presencia perturbadora de lo 
acontecido en lo actual, supone amplificación del presente, retorno a lo 
normalmente preterido, evitación del futuro, revela una voluntad de abso- 
luto limitada al informe mundo de elementalidades, lo que implica una 
actitud adialéctica por falta de síntesis abarcativa y creadora; la persis- 
tencia versus instantaneidad es un aspecto conexo al anterior y recalca la 
Iragmentación de la experiencia consciente y la crisis de su fluir espontá- 
neo, la coexistencia de lo antinómico; y, la hiperconciencia del anancasmo. 
responsable de la desautomatización de la actividad personal, en un afán 


de compensar la insuficiencia congnoscitiva con una suerte de sobrecon- 
ciencia o hiperacusia de la conciencia. 
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PATOGENIA DE LAS OBSESIONES 


Por Miguel Angel Chicata * 


Introducción 


El hombre actual busca obsesivamente la paz y la armonía de la 
humanidad, pero al mismo tiempo se obsesiona con la guerra, la lucha y 
la destrucción del munlo espiritual y material. El hombre contemporáneo 
es un ser ambivalente, obsesivo, está aprisionado y sin libertad, « causa 
de su angustia e inseguridad que lo deprimen ante la incertidumbre de su 
destino existencial. 

No es exagerado, decir que la obsesión es uno de los componentes 
de la estructura del hombre de hoy. En un extremo, el menor, la obsesión 
aparece come un simple temor o idea obsesiva que casi no perturba la 
actividal normal del sujeto; en el otro extremo, el mayor, la obsesión llega 
a invalidar la vida normal y espontánea del individuo, quien sufre y hace 
sufrir a los demás, a causa de su anormalidad esclavizante. 


Concepto de obsesión 


Obsesión es un contenido de conciencia que aparece dominante y 
tenaz, en forma de pensamiento, imagen, sentimiento o impulso. La vo- 
luntad no puede eliminarlo, el yo no puede reprimirlo y le reconoce poder 
en su propio dominio, a pesar de su irracionalidad, determinando la apa- 
rición o intensificación de la angustia y la depresión del ánimo. 


Obsesiones en el hombre sano y en el hombre enfermo 
Cuando una persona sana tiene depresión del ánimo, cansancio y 


angustia a causa de algún conflicto, decimos que está predispuesta a tener 
obsesiones en cualquiera de sus formas. Estas obsesiones producen o se 
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acompañan de un destemple interior, desasosiego y angustia, que como 
amenaza deprimen más al individuo. La intensidad de las obsesiones está 
en razón directa de la intensidad de la depresión y la angustia y de la 
predisposición heredobiológica del sujeto. 

El hombre enfermo está más predispuesto a las obsesiones, las que 
aparecen en muchas enfermedades, tanto orgánicas como psíquicas, prin- 
cipalmente en las enfermedades infecciosas, en las psicosis endógenas, en 
las psicosis sintomáticas, en las enfermedades orgánico-cerebrales, pero fun- 


damentalmente y con intensidad plena, en la llamada neurosis obsesiva O 
compulsiva. 


Clases de obsesiones 


Las obsesiones, desde el punto de vista patogenético, como veremos 
más adelante, tienen una procedencia común, se 
mientos, imágenes. dudas, sentimientos, fobias, impulsos y actos com- 
pulsivos, por lo tanto, tienen la misma calidad anancástica (del griego 
anangke — obsesión). 

En cambio, desde el punto de vista patoplástico, se distinguen por 

_ Su contenido, el que varía, de acuerdo a la jerarquía de valores del sujeto 
y a su actividad vital preeminente del momento. Lo más valioso entra en 
el conflicto obsesivo: para unos, lo de mayor valor será la salud; para 
otros, lo moral, lo religioso, lo sexual, la existencia, los números, la filoso- 
fía, etc. En general, los contenidos obsesivos son casi siempre de tipo 
negativo: tristes, crueles, angustiantes, deprimentes. atormentadores, odio- 
SOS, ESPantosos, penosos, nunca felices ni alegres y, casi siempre, hacen 
suírir al sujeto que los padece y también a los que lo rodean. En este 


sentido, es decir del contenido, las obsesiones pueden ser comprensibles a 
través de la psicología profunda (K. KOLLE). 


a que se trate de pensu- 


Teorías patogenéticas de las obsesiones 
Exsiten muchas teorías patogeneticas sobre 
indica que todavía no hay nada definitivo s 
una revisión de las principales teorías y 
nuestro punto de vista en este problema. 


las obsesiones, lo que 
obre el particular. Haremos 
Opiniones, dejando para el final 
Hay que anotar que los autores 


Las teorías y Opiniones pueden ser divididas en dos grupos: 
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a) Teorías organicistas o mecanicistas y. 
b) Teorías psíquicas o psicológicas. 


Teorías organicistas o mecanicistas: 


1. Teoría reflejológica o pavloviana: para ISCHLONDSKY, las obsesio- 
nes surgirían por una falta de síntesis armónica entre el proceso de irra- 
diación y de inducción negativa. 


dd 


drían una patogenia comparable a la de los trastornos semejantes que se 
producen en los cuadros postencafalíticos. Su localización estaría en la 
corteza cerebral. 


2. Teoría de Stern: para este autor los trastornos obsesivos ten- 


3. Teoría de la información (comunicación): esta teoría nos pro- 
porciona una base cibernética para interpretar las obsesiones. Así tratán- 
dose de la duda, normalmente ésta surge cuando hay un defecto de infor- 
mación imputable a causas externas, tal como ocurre cuando un sujeto 
normal tiene duda de si ha cerrado bien una puerta por haberlo hecho 
distraídamente, haber poca luz o no haber comprobado su cierre. En el 
obsesivo, aunque realice el acto en buenas condiciones externas, la duda 
surge por información defectuosa a causa de cualquier deficiencia en el 
circuito detector- reactor (que está en el sujeto). Aquí hay una falla en- 
dógena de información que le impide alcanzar la certeza. De allí que el 
enfermo trate de llegar a la certeza por medio de la intensificación y reite- 
ración de los estímulos externos; tal como ocurre con el paciente que le 
pide al médico que le asegure, una y otra vez, que lo que tiene, por ejem- 
plo, no es cáncer. Esta información deficiente se debería al bajo nivel 
neuro-fisiológico en que funciona su sistema nervioso central. Hay sínto- 
mas obsesivos, tales como las impulsiones, algunos tics y ceremoniales, los 
impulsos a la toxicomanía, las pulsiones sexuales, etc., que se explican por 
lo que se llama la “patología de los factores”. Por ejemplo el acto repe- 
tido de lavarse las manos no termina porque el factor que interviene o de- 
termina este acto o función (función muscular) sigue actuando, sea por 
su excesiva intensidad o por insuficiente inhibición del mismo. En este 
caso también hay un fallo endógeno de información porque el feed-back 
(sistema retroalimentador) no modula la función para conservar constante 
el efecto deseado. 
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4. Teoría del sindrome general de adaptación (SGA) de Selye: 
Cuando el individuo sufre la agresión del exterior o del interior por me- 
dio de un alarmógeno o agente patógeno, sea físico o psíquico. en su or- 
ganismo se producen una serie de cambios, apreciables o no (clínicos o 
subclínicos) que indican su padecimiento. Este padecimiento se conoce 
con el nombre de “stress” o “tensión”. Los fenómenos de defensa del 
organismo provocados por el stress, constituyen el síndrome general de 
adaptación, que cs la expresión del esfuerzo realizado por aquel, para so- 
breponerse al daño ocasionado por el alarmógeno. El stress puede tener 
diversos grados de intensidad. El S.G.A. puede durar desde horas hasta 
años, interrumpirse en cualquier etapa por curación o muerte del organis- 
mo, e incluso dar lugar a enfermedades de adaptación. Entre las enfer- 
medades de adaptación se cita a las enfermedades psicosomáticas y a las 
neurosis, incluída la neurosis obsesiva. Algunos sostienen que las psicosis 
son enfermedades de adaptación por trastornos de la respuesta del indivi- 
duo ante las tensiones de la vida diaria, lo cual ocasiona un cierto erado 
de insuficiencia córtico-adrenal funcional. Esta insuficiencia córtico adre- 
nal ha sido encontrada en esquizofrénicos por HOAGLAND y PINCUS y Con- 
firmada parcialmente, entre nosotros por Manuel ALMEIDA y Luis YRURITA. 
La relación entre esquizofrenia y neurosis obsesiva ha sido señalada, tanto 
por la característica “procesual” de estas enfermedades. como por el efec- 
to beneficioso y temporal que se produce en ellas, por medio de la tera- 
péutica de choques, que estimulan fuertemente la función córtico-Supra- 
rrenal (M. ALMEIDA). La hipofunción córtico-adrenal que hay en los es- 


quizofrénicos (PINCUS) y que también debe existir en los obsesivos, 10S 
hace más vulnerables al stress. 


5. Teoría hereditaria: Es un hecho conocido que muchas de las 
propiedades psíquicas, tanto en animales como en el hombre, son de ori- 
gen hereditario. En este sentido, KRETCHSMER ha señalado las correlacio- 
nes estadísticas entre los rasgos caracterológicos y el temperamento por 
una parte y las propiedades somáticas por otra. También debemos seña- 
alr la relación entre EEG y ciertas propiedades psíquicas. Las investiga- 
ciones hechas en gemelos con la misma herencia y que han vivido separados, 
según NEWMAN, FREEMAN y HOLZINGER, 1937; CHIELDS, 1958; y JUEL 
NIBLSEN, 1965; indican de modo decisivo, que no sólo la ¡ 
condicionada por la herencia en grado considerable, sino 
propiedades del carácter y temperamento. 


nteligencia está 
también ciertas 


. SJOBRING, ha expresado el con- 
cepto de que la mayoría de las propiedades psicopáticas y neuróticas, re- 


presentan variantes extremas de las propiedades hereditarias normales. Las 
neurosis anancásticas han sido estudiadas especialmente por LUXENBURGER 
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(1930), Lewis (1935) y Edith rUDIN (1953). El primero concluye de 
que la enfermedad anacástica tiene estrechas relaciones con la psique es- 
quizoide y la esquizofrenia. LEWIS encuentra propiedades caracterológicas 
anancásticas jguales en dos gemelos univitelinos que habían vivido sepa- 
rados. E. RÚDIN cree que en la enfermedad anancástica participan de 
modo considerable los factores hereditarios. SLATER encuentra el índice 
de 0.8 de coincidencia entre síndrome anancástico y personalidad. JHDA 
(1961). encuentra gran concordancia de síntomas neuróticos de tipo anan- 
cástico, en 20 gemelos univitelinos. 

La propiedad de reaccionar con manifestaciones obsesivas, podría 
ser un signo de que esta “propiedad” está distribuída ¡igual que las propie- 
dades normales humanas y que su origen es de herencia poligénica. 


Teorías psíquicas o psicológicas: 


1. Teorías intelectuales:  GRIESINGER, WESTPHAL, MEYNERT. TAM- 
BURINI, KRAFFT-EBING y otros, opinan, aunque con pequeñas variantes. 
que los fenómenos obsesivos aparecen primariamente y con independencia 
del factor emocional y, son explicables por razones puramente intelectivas 
del tipo de los círculos viciosos o de las ideas fijas producidas por la 
hipnosis. 

2. Teorías emotivas: éstas tienen su origen en MOREL y su delirio 
emotivo, nombre con el que designó los fenómenos obsesivos. Para PITRES 
yv REGIS, las ideas obsesivas serían como el componente intelectual y más 
visible de un estado emotivo que permanecería constante, mientras que las 
obsesiones podrían variar de forma, aunque no cesar po completo. 


3. Teoría de JANET: este autor cree que hay una baja tensión 
psicológica con descenso del nivel funcional del sistema nervioso, espe- 
cialmente en el dominio de la realidad. 


4. Teoría psicoanalítica: Para FREUD y la escuela psicoanalítica. 
la neurosis obsesiva resultaría de la pugna entre las tendencias éticas del 
super-yo y las instintivas (sádico-anales) del ello. El yo, intermedio, 
estaría como aplastado y anulado entre ambas fuerzas. Los fenómenos 
obsesivos que dependerían de la intelectualización de las tendencias im- 
pulsivas y de la creencia en el poder de los pensamientos, permitirían la 
descarga de los impulsos reprimidos por vía indirecta, burlando las exigen- 
cias morales. Desde el punto de vista psicoanalítico, podrían existir distin- 


tos mecanismos psicogenéticos, pero los principales serían favorecidos por 


la detención de la libido en la fase anal sadista. 
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5. Teoría de Adler: las obsesiones estarían favorecidas en parte, 
por una inferioridad orgánica y, persistirían para permitir al paciente elu- 
dir las obligaciones y responsabilidades que la vida normal exige. 


6. Teoría de Honorio Delgado: el autor encuentra que la falla 
fundamental de las obsesiones está en la motivación y en la resolución. 
dos momentos genuinos del acto voluntario. El contenido obsesivo de la 
conciencia permanece rebelde y tenaz, discorde y triunfante, sin motivo ra- 
cional que le imponga medida, transición y término. La motivación obse- 
siva impide o dificulta la síntesis, la fluidez y espontaneidad del espíritu. 
con que termina cada uno de sus actos. El contenido de la obsesión es 
inasimilable por el yo y, es experimentado como una fuerza interior domi- 


nante, avasalladora y demoníaca, que esclaviza al yo y lo obliga a ocu- 


parse con él de modo interminable. En la duda obsesiva hay una frustra- 


ción del presente y atomización del tiempo anímico. El sujeto “no tienz 


ni asomos de que se realiza el suceso. a pesar de todos los esfuerzos de 
su atención”. 


Nuestro punto de vista 


t. Objetivo: El objetivo de vincular los conocimientos científicos 
que exponemos en este trabajo con las historias clínicas de pacientes con 
obsesiones, es el de lograr acercarnos algo a la comprensión de la patoge- 
nia de las obsesiones. Si este intento no satisfaciera siquiera parcialmente 


el los colegas, quede como un modesto aporte que estimule nuevas inves- 
ligaciones qe nos conduzcan a la verdadera patogenia. 


2 


he 


Base estructural de las obsesiones: Hay que tener en cuenta que 
en cada caso de neurosis obsesiva o anancástica, para que se produzca la 
enfermedad, es necesaria la concurrencia de varios factores: en primer lu- 
gar tenemos los hereditarios; luego los que dependen de la estructura de 
la personalidad, entendida ésta como producto de la acción recíproca entre 
el genotipo (lo heredado genéticamente) y el paratipo (la influencia y 
acción ambiental, que dan como resultado al tenotipo (personalidad actual, 
el hombre actual). Dentro de los factores ambientales hay que conside- 
rar a las vivencias y traumas psíquicos. De esta manera serían compren- 


sibles los síndromes anancásticos que aparecen “sintomáticamente en el 
curso de una enfermedad orgánica o de úna psicosis. Asi mismo, son 


comprensibles los “síndromes obsesivos” que aparecen por efecto de ame- 
naza a la seguridad de la persona (alarmógeno ambiental), ocasionando 
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angustia, temor, depresión, zozobra, intranquilidad, insomnio y, principal- 
mente, pensamientos obsesivos de minusvalía, de insuficiencia y de despla- 
zamiento e inseguridad. Esto ha sido observado en la mayor parte del 
personal que labora en una institución sometida a “proceso de reorganiza- 
ción”. tan frecuente en nuestro medio. El stress o tensión, en estos casos, 
es capaz de poner en evidencia aquellas propiedades anancásticas que se 
encuentran o dependen de la estructura de la personalidad. Es necesario 
precisar, que la neurosis obsesiva (y por lo tanto las obsesiones) no pue- 
de ser considerada como la manifestación de un rasgo hereditario homo- 
séneo, sino que es la consecuencia de la existencia del “genotipo anancás- 
tico” (cuya característica principal estaría dada por el bajo nivel neuro- 
fisiológico en que funciona su sistema nervioso central), que bajo la 
influencia de las agresiones del medio ambiente o paratipo (conflictos, 
traumas infantiles, emociones intensas, frustraciones, etc.), condiciona, 1 
través del stress. de la angustia y la inseguridad, la aparición de la neuro- 
sis obsesiva como fenotipo. Nuestra opinión se apoya en el hecho de que 
la neurosis obsesiva no cura definitivamente con ningún método de trata- 
miento, sea físico o psíquico. En esto se parece a la esquizofrenia, en la 
que con frecuencia se encuentra síntomas obsesivos, principalmente en la 
esquizofrenia infantil y al comienzo de las psicosis en mención. Proba- ú 
blemente la predisposición compulsiva tiene herencia poligénica. Tanto en 
la neurosis obsesiva como en la esquizofrenia se destaca el factor heredi- 
tario, como el punto de partida de estos trastornos. Los tratamientos en 
ambos casos, sólo corrigen el trastorno y su expresión sintomatológica 
originada por la enfermedad (indicatio temperamentalis), pero no elimi- 
nan la causa de la enfermedad —que no se conoce— (indicatio causalis). 
Los casos de curación, o mejor, los que se alivian y se restituyen a la 
actividad habitual, se explican de acuerdo al principio terapéutico de 
Galeno; quien hizo hincapié en que la curación no sólo se puede lograr por 
descubrimiento y eliminación de la causa, sino también por la corrección 
del trastorno originado por esa causa. 

La teoría de la información (comunicación) nos permite estudiar 
los circuitos neuronales cerrados, en los que de acuerdo a la Cibernética. 
tenemos que considerar a un órgano central o reactor (centro nervioso), 
otro órgano efector (músculo), un trasmisor, un detector (órgano sensi- 
tivo y una conexión de retorno (feed-back) o sistema retroalimentador . 
La base anatómica del feed-back la estableció RAMON y CAJAL al describir 
circuitos neuronales cerrados. Gracias al fee-back (negativo) se mantic- 
nen las constantes biológicas y con ellas la homeostasis. Ya hemos visto 
que cualquier deficiencia en el circuito comprendido el detector y el reactor, 
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da lugar a un fallo endógeno de información. Es posible que en el sistema 
nervioso de los anacásticos existan deficiencias en los circuitos neuronales 
y estas sean las que ocasionan fallas endógenas de información. 


Dinámica de las obsesiones 


Los factores condicionantes y desencadenantes de las obsesiones 
estarían dados po la estructura heredobiológica poligénica de la personali- 
dad anacástica (fenotipo obsesivo o anacástico), por la estructura y fun- 
ción de su sistema nervioso con los circuitos neuronales y sistemas de feed- 
back con posibles fallas endógenas de información y por la función 
defectuosa del síndrome general de adaptación, que permite que los alar- 
mógenos, entre otros efectos, produzcan en el individuo angustia, represión 
e inseguridad. 

Sobre esta estructura defectuosa y con funcionalidad anomal, apare- 
cerían las obsesiones. De acuerdo a la teoría de la Gestalt, es necesaria 
la integración de los contenidos de conciencia y motivaciones y estímulos 
ambientales para el conocimiento del objeto, para conocer el significado de 
algo, en suma, para realizar un acto objetivante pleno y rotundo. La falta 


o deficiencia integración por defecto de información, interna O externa, 


hace que no termine el acto objetivante, que no se configure, por frustra- 
ción del yo en su 1 


abor de síntesis, que debe realizarla con espontaneidad 
y fluidez. En este afán de aprehender los contenidos de conciencia, no 
claborados, integrados ni “sintetizados”, el yo lucha, tratando de gober- 
nar a estos contenidos rebeldes, cuya fuerza instintiva, poderosa y “salva 
je”, es más intensa cuanto menos integrados estén; de allí que su presencia 
obsesiva resulta incomprensible y absurda. En estas condiciones el yo se 
angustia y se siente frustrado en el presente, porque no hay plenitud de 
lo vivido y, al mismo tiempo, ve amenazado su devenir existencial, lo que 
aumenta su depresión e inseguridad. De aquí surgen las ideas obsesivas, 
las fobias. los impulsos y los actos compulsivos. 
El super -—yo también entra en la lucha, intentando vanamente en 
“integrar los contenidos instintivos” rebeldes con sus tendencias “éticas”; 


pero lo único que consigue, es darles elementos paratoplástico de tipo mo- 
ral y religioso. Así surgen las dudas y los escrúpulos. 


Cuando en el sujeto, no hay integración de los contenidos de con- 
ciencia con el ambiente, por deficiencia en el circuito detector y reactor, 
por falla endógena de infomación, el individuo se aisla y se encierra en 
el llamado “mundo del obseso”. j 
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Nuestro punto de vista en la patogenia de las obsesiones, sólo pre- 
tende plantear hipótesis de trabajo para el futuro, con lo que creemos haber 
cumplido modestamente con la misión que se nos encomendara. 


Resumen: 


l. Las obsesiones en sus distintas variedades tienen características co- 
munes y aparecen tanto en sanos como en enfermos. 


Las obsesiones tienen una base estructural heredobiológica poligénica 
que determina rasgos anancásticos en las personas predispuestas u te- 


ner tales obsesiones, 


15) 


La depresión, la angustia y la inseguridad son factores cristalizadores 


15) 


de las obsesiones. 


4. La patogenia de las obsesiones puede ser explicada o interpretada en 
base, principalmente, a los conocimientos que nos proporciona la 
herencia, la cibernética, el S.G.A. y la teoría de la Gestalt. 
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CLINICA DE LAS OBSESIONES 


Por Manuel Zambrano * 


Desde que WESPHAL en 1872 define la obsesión como síntoma, la 
semiología psiquiátrica precisa lo que hasta entonces se encontraba inno- 
minado en las locuras razonantes de PINEL, en las monomanías de ESQUIROL, 
en el delirio emotivo de MOREL, en la locura con conciencia de BAILLAGER. 
en la locura lúcida de TRELAT o en la locura de la lucha de FARFALET. 

A la definición de WESPHAL, admirable por su concisión y nitidez, 
la psiquiatría clásica o la actual poco han tenido que agregar y, si más 
bien, enfatizar sobre determinados aspectos concordes con las concepcio- 
nes intelectualistas de JANET O las emotivas de la escuela alemana al tratar -, 
del fenómeno “Zwang”. 

Tomando las definiciones de BLEULER, SCHNEIDER, BUNKE, JANET. 
PITRES Y REGIS, DIDE, PILCZ y otros, de un lado, y HENDERS y GILLESPIE, 
DELGADO, STORRING MEYER, MAYER-GROSS, EY, GREEN, LOPEZ IBOR y otros 
entre los actuales, se encuentran comunes denominadores que permiten 
circunscribir la obsesión a un síntoma de características únicas. 

Los elementos semiológicos que se obtienen a través de los autores 
citados indican que las obsesiones son pensamientos, representaciones O 
grupos de pensamientos que ejercen un dominio sin motivo sobre la mente 
y que en reaparición constante e inoportuna tienen tendencia a la repeti- 
ción infinita y a la incoercibilidad, a pesar del esfuerzo voluntario par: 
desecharlas. 

Es característica esencial y de hecho diferencial, que la obsesión es 
vivida con conciencia de falsedad o por lo menos de inutilidad, siempre 
con la convicción de que no es sugerida del exterior y, en cambio, de que 
proviene de lo más profundo e íntimo del psiquismo. 

La lid que se entable entre las representaciones O pensamientos que 
obsedan y el normal fluir del pensamiento conlleva un tono afectivo angus- 


Profesor Asociado de Psiquiatría de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


68 MANUEL ZAMBRANO 


tioso tanto por el contenido mismo de la obsesión cuanto por el entorpe- 
cimiento del curso del pensamiento que dimana a la utilización de medidas 
defensivas como los rituales que. en realidad, comprometen y coartan el 
libre albedrío. 


Por último, la obsesión es sufrida como subjetivamente activa y a 
plena lucidez de conciencia. 

Dadas estas características la ubicación semiológica de la obsesión no 
puede limitarse a una alteración del curso del pensar sino, también, a un 
trastorno del contenido ya que el disturbio obsesivo excede en mucho el 
área intelectiva por su vinculación con la esfera conativa-motra y, en ve- 
ces, predominantemente, con la afectiva. Comporte, pues, la obsesión esta 


cualidad dual de modificar tanto el curso cuanto el contenido del pensa- 


miento, aunque en este último aspecto no indique siempre un error judica- 
tivo. 


Desde el punto de vista semiológico-diferencial muchas veces se im- 
pone una puntualización con otras alteraciones que, de algún modo, com- 
parten con las obsesiones algunas de sus características, especialmente. 
cuando se trata de fenómenos de dominancia sin motivo. Tal es el caso 
de las ideas sobrevaloradas, pero que a diferencia de la obsesión si es acep- 

« tada por el yo y no criticada ni en su contenido ni en su valoración. 
Cuando por el contenido la idea sobrevalorada es mortificante, existe el 
rechazo y la lucha, pero el obseso sabe que la irrupción en el discurso está 
fuera de toda lógica, mientras que en el que padece de ideas sobrevaloradas 


tiende mas bien a engarzarlas de una manera congruente y a aceptarlas 
hasta con cierta sumisión en 


espera de encontrar la prueba irrefutable que 
demuestre lo contrario. 

La tendencia a las preocupaciones supersticiosas tiene una analogía 
con las representaciones obsesivas, especialmente, cuando en las primeras 
se demuestra la absurdidad e ilogicidad que promueven manifestaciones de 
desagrado y lucha ineficaz contra ellas. Así mismo el ritual supersticioso, 


en algún momento, puede confundirse con el ritual obsesivo. Sin embargo. 
en el transfondo se encuentra una 


i actitud cargada de afecto antes que Un 
mterrogante como en la obsesión. 

Llámase, según STÓRRING, representaciones y pensamientos domi- 
nantes a aquellos que unilaterizan la orientación del pensar cuando están 
cargados de sentimiento y cuando ejercen un dominio de modo inoportuno 
asociado a sensación subjetivamente desagradable, en el curso del pensar. 

Aparentemente esta descripción la asemeja a la obsesión. Sin em- 
bargo STORRING mismo sitúa los pensamientos dominantes en las fronte- 
ras del autismo tanto por su cénesis cuanto por su función que le dai 
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cualidades altamente distintivas en relación a las obsesiones. Asimismo 
sobre la conducta individual su influencia es aceptada, en el sentido de la 
búsqueda de la realización. Hecho que no sucede en el fenómeno obse- 
sivo. 

Con GREEN, pienso, que las comparaciones entre obsesiones y ma- 
nifestaciones motrices no guardan relación alguna. La patología extra- 
piramidal post-encefalítica en sus expresiones de estereotipias y rumiacio- 
nes mentales. por ejemplo, provienen de una actividad psíquica profunda- 
mente alterada por el proceso orgánico, mientras en el proceso obsesiona! 
la integridad del sistema nervioso y la lucidez de conciencia son esenciales, 
pues se necesita de un yo vigilante en el obseso, 

Tics y obsesiones si presentan problemas diferenciales, sobre todo, 
cuando en aquellos no existe ni deterioración orgánica ni estructuras psi- 
cóticas. Preferible situar estos fenómenos como pseudo-obsesiones. 

Un diagnóstico diferencial entre delusión e idea delusiva es obvio. 
BLEULER ha hecho una distinción efectiva al decir que mientras el deliran- 
te lucha por su idea, el obseso lucha contra su idea. 

El problema obsesión-delusión no se circunscribe a su diagnóstico 
diferencial sino al pasaje de una a otra. Problema no dilucidado aun por 
malos tratadistas. BUMKE, por ejemplo, considera imposible este tránsito. ., 
Insiste este autor en que este supuesto tránsito se debe a un mal diagnós- 
tico del síntoma obsesión al confundirlo con la idea sobrevalorada. Para 
BLEULER, en cambio, este pasaje es muy fácil. En posiciones intermedias 
se situan FENICHEL con lo que denomina pseudo-delusiones y HOCH y 
POLATIN cuando afirman, gráficamente, que determinado grupo de obsesio- 
nes están en zig-zag con la realidad. 

ROSEN arguye tres caminos para el pasaje de obsesión a delusión: 
el primero cuando la idea experimentada como parásita es reemplazada 
por la convicción de que su influjo viene de fuera; el segundo cuando las 
ideas obsesivas experimentadas como tales cambian causadas por alguien; 
y el último cuando el reconocimiento de su naturaleza mórbida se trasforma 
en un hecho real. 

En los dos primeros caminos la utilización del mecanismo de pro- 
yección es el causal y en el tercero de la conciencia de morbosidad se pasa 
a la creencia errónea. De tal manera, dice ROSEN, la idea de contamina- 
ción deviene en idea de envenenamiento. 

En todo caso este problema es parte de la presentación de las obse- 
siones en la clínica psiquiátrica y en la vida cotidiana. 

De todos es conocido los fenómenos repetitivos que se presentan en 
el sujeto normal en determinadas condiciones. La fatiga y el cansancio 
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son fuentes propicias, especialmente, cuando la actividad ha sido monóto- 


na y agotadora. En el infante son frecuentes estas manifestaciones de 
carácter obsesivo, e inclusive, con rituales. 


Asimismo en el entresueño se 
facilitan las representaciones repetitivas. 


A pesar de la similitud con los procesos obsesivos existe el yO pasivo 
en todos ellos o el yo satisfecho en el acto mismo como sucede en los 
niños con las repeticiones. Más aun, no tienen la intensidad ni la dura- 
ción que se presenta en el obsedado. MAYER-GROSS alerta la posibilidad 
de que las obsesiones pueden presentarse tan tempranamente como antes 
de la etapa de la conceptualización. 

La repetición es un acto normal en la economía biológica y, según, 
el psicoanálisis, también, lo es en la psicológica aunque la interpretación 
no sea la más adecuada. 

Puede ser, en aigunos casos, que la diferencia no sea sino cuantita- 
tiva y no cualitativa como sucede con los escrúpulos. En éstos, aparte 
de no aceptarse como patológicos se mantiene cierto grado de libertad, 
como que al dejarse conducir por ellos se fuese libre. PFISTER considera 
a estos fenómenos psicopatológicos como formas mitigadas no claramente 
patológicas de obsesiones y que en veces llegan a constituir verdaderos 
hábitos, denominándolas “insesiones”. 

En la clínica de las psicosis se acepta que el fenómeno obsesivo está 
presente en la esquizofrenia y en la psicosis maniaco depresiva y en diver- 
sos cuadros melancólicos como el involucional. 


La esquizofrenia puede iniciarse con síntomas ob 
caminos: o desaparecen o se estabilizan. En el primer caso se habla del 
tránsito de obsesión a delusión por vías similares a las descritas por ROSEN 
y se comprueba luego que el delirio es muy similar en contenido al con- 
tenido obsesional. 


sesivos y seguir dos 


La estabilización o la aparición en el curso de la esquizofrenia, 
aunque menos frecuente, implicaría solo la utilización de mecanismos me- 
nos primitivos o que la regresió 


>: n no ha llegado a límites muy pronunciados. 
MAYER-GROSS insiste en que la 
la esquizofrenia y que la obsesión es una forma de combatirla. Para este 
autor la psicosis hebefrénica sería la que con mayor frecuencia presenta 
sintomatología obsesiva. 


PILCZ acepta las obsesiones en los pródromos y en el curso de la 
esquizofrenia, e inclusive, observa la transformación de ésta en neurosis 
obsesiva. 


Desde el punto de vista pronóstico 1 


Ñ : : e Os sistemas obsesionales en la 
esquizofrenia le confieren benignidad, pues 


la duración, elaboración y va- 
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riedad de los síntomas obsesivos parecen estar inversamente correlaciona- 
dos con la severidad de la enfermedad y al decir de STENGEL previenen o 
retardan la desintegración de la personalidad esquizofrénica. 

En los síndromes melancólicos, también, se describen los procesos 
obsesivos. aparte del monoideismo. “Von GEBSATTEL considera que la 
inhibición propia del melancólico arrastra al sujeto a la obsesión como una 
expresión de la lucha contra el enfermar. 

ROSENBER encuentra en cambio, la situación inversa. En su estu- 
dio de 144 procesos obsesivos la complicación más alta, 40%, fue la de- 
presión. 

En la clínica se comprueba este hecho. Procesos obsesivos bien 
tipificados desembocan luego en una franca manía. En estos casos hay 
que tener en cuenta lo que primero comenzó. Si la depresión o la obsesión. 

Cuando las obsesiones se convierten en una función autónoma nos 
hallamos entonces en presencia de las neurosis obsesivas. Enfermedad ob- 
sesiva de carácter procesual. 

A este respecto ya PITRES y REGIS han anotado su baja presentación 
en la clínica psiquiátrica, pues para su diagnóstico se requieren una serie 
de parámetros. 

Así la personalidad fue mórbida ya sea en el sentido de la persona- 
lidad obsesiva de KRAEPELIN, la anal-sádica de FREUD o la reciente de 3 
LEWIS no siempre son concluyentes, pues, sus caracteres son comunes con 
la de los hipocondriacos, paranoides o depresivos. 

Por eso los estudios de la llamada historia natural de las neurosis 
obsesivas conducidos por INGRAM. POLLIT O SKOOG demuestran que antes 
que verdaderas neurosis obsesivas son variados estados obsesivos que 
acompañan a otros síndromes psiquiátricos. 

La investigación de SEVA DIAZ sobre 100 obsesivos concuerdan con 
los hallazgos de INGRAM en el sentido de que los sujetos pueden ser divi- 
didos en cinco categorías que para aquel serían: 1.— Neurosis obsesivo 
——compulsivas. 2. Estados fóbicos-rumiativos (rumiatioc fobic) o anancas- 
mos según DONATH. 

3.—Esquizofrenia dudosas 4.—+Estados obsesivos con moldura de- 
presiva y 5.— Misceláneos. 

Encuentra INGRAM que el índice mas bajo, apenas 6% son neurosis 
obsesivas p.d. 

El criterio para su selección estaba dado tanto por el aspecto semio- 
lógico del síntoma como la personalidad premórbida, el cuociente intelec- 
tual y la carga hereditaria. 

SEVA DIAZ con intenciones distintas, estudia el contenido de los fe- 
nómenos obsesivos para correlacionarlos en cinco grupos: a) desarrollos 
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obsesivos cuando predomina el lavado de manos (90%) b) obsesivas epi- 
leptoides cuando la explosividad (77.7% >) está presente c) esquizófilos 
cuando predominan las imposiciones exteriores (66%)  d) depresófilos 
cuando se han presentado fases de la psicosis maníaco depresiva (53%) 
y €) las neurosis obsesivas para cuando en un 40% existen compulsiones 
reflexivas de conducta (rumiaciones). 

Este autor encuentra que solo el 5% eran neurosis obsesivas puras. 

El planteamiento de SEVA DIAZ traduciría un substrato orgánico- 
constitucional para el fenómeno obsesivo. Pienso, mas bien, de compro- 
barse sus supuestos que implicaría una actitud terapéutica aunque INGRAM 
mismo encuentra en un estudio electroencefalográfico en mas de 50 ob- 
sesos un solo E.E.G. anormal. 

Paradojal es el comportamiento de la obsesión en la clínica. Cuan- 
do acompaña a otros estados agosta la malignidad, pero en cuanto se 
autonomiza agrava su pronóstico, 

LOPEZ IBOR se hace eco de la problemática de las obsesiones al 
decir que constituyen el capítulo mas discutido de la psicopatología actual. 

Y von GEBSATTEL es su tiempo dijo, refiriéndose a las obsesiones: 


“Setenta años de trabajos clínicos e investigación científica no han conse- 
guido cambiar nada”. 


Resumen 


La delimitación clínica de las obsesiones obliga a una delimitación 
del síntoma y a una diferenciación con los fenómenos afines. En este 
sentido se intenta el diagnóstico diferencial con las superticiones, las ideas 
sobrevaloradas, los pensamientos dominantes y los actos repetitivos. AÁSi- 


mismo se discuten los aspectos pseudo-obsesivos que coexisten en los cua- 
dros orgánicos como los encefalíticos. Se puntualiza las características 
semiológicas del síntoma en base a su subtratum eminentemente psicoló- 


gico. 

Con este criterio se revisa la presentación de las obsesiones en di- 
versas entidades y síndromes psiquiátricos, haciéndose hincapié en la evo- 
lución del síntoma en el sentido de su persistencia. transformación o desa- 
parición. 

La presentación de obsesiones en la esquizofrenia implica el proble- 
ma del pasaje de obsesión a delusión y más raramente de delusión a obse- 


sión. Otro tanto sucede en la psicosis maniacodepresiva en la forma 
melancólica de esta enfermedad. 
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Bajo este mismo aspecto se discute el valor pronóstico y su signifi- 
cado, entendiéndose que las obsesiones podrían corresponder en su esencia 
al producto de la inhibición misma en la melancolía; cercana a los fenó- 
menos de dispersonalización en la esquizofrenia y a la viscosidad y difi- 


cultad de cambio en la epilepsia. 
En cuanto a las obsesiones que configuran una entidad nosológica 


de tipo neurótico se encuentra en su devenir la transformación a esquizo- 
frenias, especialmente de forma paranoide y hebefrénica y a formas depre- 
sivas o circulares de la psisicosis maniacodepresivas. 

De otro lado, en el estudio de la personalidad premórbida de los 
síndromes obsesivos, si es cierto que se encuentran rasgos determinados. 
no son éstos exclusivos sino comunes a los hallados en los sindromes de- 
presivos, paranoides e hipocondríacos. Tal vez si el más firme rasgo sea 
aquel que se refiere al orden. 

Esta posición implicaría que los posibles síndromes obsesivos po- 
drían adscribirse ora al círculo timopático ora al esquizofrénico y al epi- 
léptico. Un último grupo sería solamente un desarrollo anormal. De esta 
manera la llamada neurosis obsesiva nuclear o pura quedaría reducida a una 
mínima expresión en la clínica psiquiátrica. 

Esta posición. también, implicaría una actitud terapéutica. 
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FARMACOTERAPIA DE LAS OBSESIONES 


Por Ernst Raab * 


Como es el caso en la mayor parte de las enfermedades de difícil 
tratamiento, no hay progreso terapéutico que no se ensaye con el intente 
de curar o mejorar al paciente. El impacto de la farmacoterapia psiquiá- 
,trica así como los buenos resultados obtenidos en el tratamiento de otras 
neurosis no hacían difícil predecir que los medicamentos se usarían para 
combatir los síntomas obsesivos. Y así ha sucedido: la lista de los medi- 
camentos ensayados en su tratamiento abarca casi todos los agentes psico- 
farmacológicos en uso al presente, y algunos que nunca pasaron de la fase 
experimental. » 

Aquí es menester hacer la obervación de que no todos los ensayos 
terapéuticos se hacen sobre pacientes con neurosis obsesiva, en parte por 
la relativa dificultad de conseguir un número apreciable de estos casos en 
un breve plazo; muchos de estos ensayos se verifican sobre pacientes con 
otras enfermedades, pero que presentan síntomas obsesivos. Obviamente 
esta situación no es ideal, como los autores frecuentemente señalan crítica- 
mente, pero a veces hay que hacer concesiones a la practicabilidad de una 
empresa. 

Desde los primeros ensayos terapéuticos se comenzó a hacer evidente 
que los presentimientos de los investigadores tenían una base factual: la 
sintomatología obsesiva que se presentaba asociada, o sea como síntoma 
secundario de otro trastorno psiquiátrico, tenía muchas más probabilidades 
de mejorar si la terapia era efectiva contra el trastorno primario, que cuan- 
do esos mismos síntomas obsesivos se presentaban sólos, o constituían el 
trastorno primario, en cuyo caso eran sumamente resistentes. Más impor- 
tante aún es el hecho que la respuesta a los psicofármacos era inespecífica: 
podían mejorar o desaparecer con antidepresivos, fenotiazinas, anticonvul- 
sivantes o tranquilizantes menores, si la entidad pimaria respondía al psico- 
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fármaco. Esto parecería indicar que estos síntomas no tendrían una iden- 
tidad bioquímica. Y efectivamente, hasta el momento no existe un 
psicofármaco de acción específica sobre este tipo de síntomas. 

Recientes estudios de SNYDER et al, están dirigidos, sin embargo, al 
estudio de los síntomas obsesivo-compulsivos. Al estudiar la conducta 
roedora compulsiva de la rata, ellos llegan a la conclusión de que este tipo 
de comportamiento es mediado a nivel estriatal por la dopamina. Los 
autores estiman que los movimientos estereotipados característicos del sín- 
drome de Gilles de la Tourette podrían obedecer a similar mecanismo y 
revisan 100 estudios terapéuticos, notando que los mejores resultados en 
este síndrome se obtienen con el haloperidol (87.5% de pacientes mejo- 
rados) y los segundos mejores con las fenotiazinas (43%) a gran distan- 
cia. Ambos tipos de drogas, las butirofenonas y las fenotiazinas, bloquean 
los receptores dopaminérgicos del corpus striatum. 

Si bien hay una gran distancia entre una especulación teórica y una 
deducción por analogía, con la identificación de los mecanismos y trata- 
miento de sus alteraciones en el caso de los síntomas obsesivos, sería in- 
justo traer esta referencia un poco fuera de contexto aparente y bastante 
abreviada si no añadiéramos que en el reciente pasado han comenzado a 
aparecer resultados más favorables del tratamiento de la neurosis obsesivo- 
compulsiva, y que en muchos de estos informes se menciona al haloperiodol 
u otra butirofemona como el agente terapéutico. También recientemente 
se ha observado mejoría de estos síntomas con el tioxanteno. 

Resumiendo: Al presente no existe evidencia de un agente farma- 
cológico que actúe específicamente sobre los síntomas obsesivos. En los 
casos en que la sintomatología obsesiva sea secundaria o concomitante con 
otro trastorno psiquiátrico se recomienda tratar el trastorno primario de 
la manera adecuada como primer paso. En los casos de neurosis obsesiva 
pura, o si los síntomas obsesivos secundarios persistieran, se recomienda 
usar: el haloperidol (1-3 mg./día) u otra butirofenona (por ej.: triperidol) 
cubriendo al paciente con un agente antiparkinsoniano pues la incidencia 
de parkinsonismos farmacológicos es de alrededor del 70% con este gru- 
po; si no hubiera butirofenonas, se puede usar tiotixeno (6 mg./día), so- 
brepasando los 10 mg. diarios se puede añadir un antiparkinsoniano, aun- 
que la incidencia de este tipo de complicación es mucho menor que con 
las butirofenonas; se pueden también usar fenotiazinas, particularmente las 
del grupo piperazinico, como la trifluoperazina (6 mg./día) y también con 
agentes antiparkinsonianos profilácticamente. Las dosis sugeridas repre- 
sentan dosis iniciales. La dosis deberá ser aumentada hasta que el síntoma 
desaparezca, o mejore apreciablemente, mientras el paciente no presente 
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efectos colaterales que sean peligrosos, o tan molestos que anulen cualquier 
posible ganancia obtenida por la remoción del síntoma. Se recomienda 
probar un medicamento por 60-90 días antes de considerar que ha fraca- 
sado. 


Resumen 


El síndrome obsesivo-compulsivo puede presentarse en forma pura, 
o asociado a otros trastornos psiquiátricos; por ejemplo: neurosis fóbicas, 
síndromes depresivos y esquizofrenia (particularmente el tipo agudo indife- 
renciado). 

En la medida que el síndrome obsesivo-compulsivo sea sintomático 
de otro trastorno, el tratamiento dirigido hacia éste último podrá efectuar 
una mejoría del primero. Un antidepresivo al mejorar una depresión, po- 
drá aliviar los síntomas obsesivo-compulsivos si estos son secundarios al 
trastorno afectivo. 

No hay ningún fármaco que tenga una acción específica sobre los 
síntomas obsesivo-compulsivos; aunque recientemente parecen ofrecer al- 
guna promesa el haloperidol y el tiotixeno. 

Ultimamente la hipótesis de que el comportamiento estereotípico y 
compulsivo pueda ser producido por una hiperestimulación de los receptores 
de dopamina en el cerebro, parece recibir apoyo del hecho que el halope- 
ridol acelera marcadamente el catabolismo de la dopamina en el corpus 
striatum y al mismo tiempo se ha mostrado clínicamente muy efectivo en 
el alivio de los síntomas compulsivos en la enfermedad de Gilles de la 
Tourette. 

Aunque preliminar, esta comunicación mantiene viva la esperanza de 
encontrar un fármaco efectivo contra estos síntomas. 
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PSICOTERAPIA DE LAS OBSESIONES 


Por Grover Mori * 


Cuando se trata de la terapéutica de síntomas o síndromes, como 
en el caso de las obsesiones, el problema se hace complejo porque, a me- 
nudo, élla está en relación con la etiología o la patogenia. Sin embargo, 
pese a esta dificultad determinadas orientaciones psicoterapéuticas moder- 
nas permiten, en unos casos resolver el síntoma o el síndrome y en otros 
casos la entidad nosológica subyacente. 

Es conocido que la psicoterapia de las obsesiones, cual sea el pro- 
cedimiento que se emplee resulta a menudo, infructuosa particularmente en 
aquellos cuadros donde la manifestación asume gran severidad, ya que los 
cuadros leves pueden resolverse indistintamente por procedimientos farma- > 
cológicos o por métodos psicoterapéuticos de diferentes orientaciones, más 
qué por la doctrina, por las particularidades de la relación médico-paciente. 

Las orientaciones actuales de la psicoterapia de la conducta de 
EYSENCK y RACHMANN (4), WOLPE (11), WOLPE «€ LAZARUS (12), y otros 
y la terapéutica individual de LEONHARD (6), basadas en las teorías del 
aprendizaje y del condicionamiento de reflejos, así como la intención pa- 
radójica y la desreflexión de VIKTOR FRANKL y su escuela (5), propor- 
cionan resultados sumamente halagadores y con prontitud lo que implica 
significación resaltante para la psicoterapia breve y para lo que se puede 
modificar en lo objetivo y no en lo incierto e hipotético. Naturalmente los 
resultados que se obtienen con estos procedimientos dependen de la índole 
de la entidad nosológica, de la modalidad de las obsesiones, de la gravedad 
de éllas, de la estructura de la personalidad premórbida y en élla de la 
naturaleza de la voluntad y la estimativa, de la particularidad en el esta- 
blecimiento de reflejos, del vigor de la intencionalidad de la vida anímica 
y finalmente de la estructura y la función biológico constitucionales, en 
donde hay que considerar la mayor o menor fragilidad del sistema nervioso 
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vegetativo que está en íntima acción recíproca con la vitalidad que subyace 
y decide el devenir de todos los fenómenos psicopatológicos, y, que a su 
vez son influídos por todos. 

Estas particularidades determinan el dinamismo de las obsesiones, 
cuyo conocimiento es imprescindible para que la psicoterapia, por una 
parte, se aplique adecuadamente y en forma específica, y, por otra, para 
que se sepa dar valor a los mecanismos que se han puesto en juego en el 
curso de la terapéutica dependiente o no de los métodos aplicados o del 
enfrentamiento general de la personalidad del médico con su conocimiento 
psicológico y su apertura ante las posibilidades de la riqueza espiritual del 
paciente las que a menudo apenas son valoradas en su honda significación. 

También, es conveniente señalar lo que HANS BINDER indicaba en 
su magistral monografía Zur Psychologie der Zwangsvorgange, ya en 1936, 
que en las obsesiones había que considerar procesos obsesivos orgánicos y 
procesos obsesivos psicógenos. Estos comprensibles de conflictos intrapsí- 
quicos sobre una estructura psíquica como punto de partida, dada la €s- 


tructura de la personalidad, que determinaba que el proceso orgánico fo- 
mente su aparición. 


HONORIO DELGADO (3) señalaba que las manifestaciones morbosas de 
las neurosis tienen una estuctura fenomenal y dinámica, distintiva en cada 
una de sus especies o notoriamente peculiar. Sin embargo, distinguía tres 
tipos generales dependientes de su producción: los que son respuesta o ré- 
plica de contenido psicológico; los de desencadenamiento reflejo psicofisio- 
lógico y la forma espontánea, original o biológica; respuesta y desencade- 
namiento a los que consideraba reactivas y la formación original, de base 
endógena. Este punto de vista acerca de las neurosis es aplicable, mutatis 
mutandis, a las obsesiones como síndrome. No obstante, hay que consi- 
derar todavía en éllas, las tendencias directivas biológicas (E. S. RUSELL) 
(9) y la tendencia intencional anímica, que muchas veces utilizan los 
elementos del contenido psicológico, en proceso de compensación, cuya 
movilización resulta fallida con los mecanismos de acción normales y em- 
plea otros de naturaleza patológica como en las neurosis en general. Es 
decir que es más significativo el dinamismo de estas tendencias que el con- 
tenido psicológico a los que le dan tanto valor algunos psicoterapéutas. 


Como anotamos más arriba en las obsesiones se ponen, pues, en 
juego, a menudo, simultáneamente la formación original, el desencadena- 


miento reflejo, la respuesta de contenido psicológico y la movilización de 
las tendencias directivas y la intencionalidad. En este sentido en todo 
síndrome obsesivo es imprescindible para la psicoterapia realizar un análi- 


sis desmembrador, fenomenológico. de las obsesiones; un análisis estruc- 
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tural de la personalidad y de la entidad nosológica más o menos típica O 
compleja y un análisis de la estuctura biológicoconstitucional. Sólo a par- 
tir de entonces se puede iniciar la psicoterapia que ha de resultar casi in- 
dividual y ajena al dogmatismo doctrinario. 

Desde el punto de vista del análisis desmembrador, fenomenológico. 
es importante tener en cuenta la distinción que hacía HANS BINDER de todos 
los fenómenos obsesivos en dos grupos: los denominados procesos obsesi- 
vos orgánicos y los designados procesos obsesivos psicógenos. Aquellos 
que surgen no como comprensibles de manifestación de conflictos psíquicos 
o de cierta disposición psíquica estructural y éstos cuyo devenir tiene pun- 
tos de partida en conflictos psíquicos. Entre los primeros consideraba las 
obsesiones de registrar algo, de contar o de resolver operaciones matemá- 
ticas; la tendencia a la reflexión exagerada y a preguntarse por el sentido 
de las cosas o sucesos; los impulsos de tipo “mecánico”: tirar de alguna 
parte del cuerpo, presionar, rasgarse, frotarse, mantener determinado orden 
de paralelismo o simetría o imitar, etc. Entre los segundos las represen- 
taciones obsesivas de escenas sexuales; los pensamientos compulsivos cri- 
minales; las representaciones de cadáveres, sangre, agresiones; los pensa- 
mientos obsesivos de daño: de estar enfermo, sucio, desfigurado o deforme; 
los pensamientos de contraste: ideas contradictorias a situaciones, ideas 0 
representaciones obscenas o sacrílegas en el templo, ante seres queridos; 
dudas, escrúpulos y rechazos compulsivos; impulsos expresivos; gestos, mí- 
micas, ademanes; impulsos de suicidio, etc. 

En el análisis estructural de la personalidad es menester considerar 
con PETRILOWITSCH (8) la naturaleza de la vitalidad: vigorosa, con tena- 
cidad, con escasa influenciabilidad, con tendencia a la perseveración con 
dificultad de cambio que permite diferenciar de la vitalidad del fóbico en 
la que es: débil pero con vivacidad, con rapidez de cambio, con sugesti- 
bilidad y con presteza aprenderse de los objetos. De igual modo, la ca- 
pacidad y la sensibilidad de experimentar las situaciones, la estructura de 
las experiencias mismas y el nivel de exigencias de las tendencias de egoís- 
mo, de poderío o de valimiento frente al mundo. LERSCH (7) por otra 
parte, la naturaleza y vigor ante las situaciones particularidades que deter- 
minan la mayor o menor capacidad reactiva de las tendencias directivas 
y de la intencionalidad que toman el equilibrio y compensación, sin que 
ello entrañe de por sí la determinación causal del cuadro obsesivo. De 
igual modo las particularidades de la voluntad en cuanto a constancia y 
vigor; la naturaleza de la inteligencia y el talento para comprender el sen- 
tido de los planteamientos, lógicos o no de los procedimientos psicotera- 
péuticos y fundamentalmente la estructura de la estimativa con toda la 
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jerarquía de valores y las concepciones del mundo con la rigidez de la 
conciencia moral en el obsesivo y con el predominio del resto de la esti- 
mativa en el fóbico. 

En el análisis del cuadro nosológico requiere determinar la posibi- 
lidad de un cuadro unitario típico como la neurosis obsesiva o la neuropa- 
tía anancástica o de un cuadro multidimensional donde la manifestación 
obsesiva no es sino el surgimiento determinado por una depresión, un 


estado de agotamiento o la convalescencia de una enfermedad somática, de 
una encefalitis u otro trastorno orgánico cerebral. 


En el estudio biológico constitucional es preciso considerar las 
peculiaridades de la madurez armónica o disarmónica, muy significativas 
para el pronóstico, y. la mayor o menor fragilidad del sistema nervioso 
vegetativo. 

Realizado el estudio del síndrome obsesivo, de la personalidad del 
obseso y del cuadro clínico, cabe todavía el análisis fenomenal de los as- 
pectos que se dan en la estructura psicopatológica del obseso. según HANS 
BINDER, determinado por la escisión de la vida anímica en lo que deno- 
minaba el psiquismo perturbador y el psiquismo defensivo. Aquel, el psi- 
quismo perturbador, que brota espontáneamente, independiente de las ten- 

,  Jencias instintivas normales, que impele a todos los fenómenos obsesivos. 
y, que es experimentado por el yo a su pesar, pero: por tanto, integrado 
en cierta forma con él. Y éste. el psiquismo defensivo, constituído por el 


yo que moviliza su voluntad para reprimir infructuosamente la invasión 
del psiquismo perturbado a la conciencia. 


Con este esbozo fenomenal. estructural y dinámico del obseso recién 
se pueden vislumbrar los procedimientos psicoterapéuticos en cada caso. 
Cuando las manifestaciones obsesivas corresponden a aquéllas señaladas 


por HANS BINDER como procesos obsesivos psicógenos el descondiciona- 
miento por creación de hábitos en la vida di 


: aria, opuestos a los fenómenos 
compulsivos y 


en forma progresiva. desde aquellos que producen menos 
angustia a los que la producen de mayor índole, deteminan resultados 
prontos y notablemente satisfactorios. Sin embargo, el empleo de la in- 
tención paradójica, la logoterapia y la desreflexión de VIKTOR FRANKL SUS- 
tenta con más solidez los resultados de la psicoterapia. Con éllas no se 
implica la persuación, sino la apelación a fenómenos psicológicos de la 
vida normal, el sentido de éllas, y a la índole espiritual de la naturaleza 
humana. Con la primera de mayores resultados inmediato en las fobias. 
se señalan los efectos contradictorios de tratar de evitar el objeto de las 
fobias o temores y, en el caso de los obsesivos, el temor a la invasión 
impositiva del psiquismo perturbador, aún en el caso de que se tratasen 
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de representaciones obscenas o de pensamientos de contraste. Tal actitud. 
una vez aprehendido el sentido del método por el paciente, disminuye el 
sufrimiento y la angustia por el temor a ser presa de los fenómenos del 
psiquismo perturbador, de un lado, y, de otro, mengua el afán del yo de 
reprimir al psiquismo perturbador y de ese modo reduce el vigor de la 
aparición de éste. Con la desreflexión. señalado por Y. FRANKL como de- 
cisiva para la neurosis obsesiva mengua aún más la intensidad de los sín- 
tomas perturbadores. Ella se basa en la aceptación de que en la neuros)s 
obsesiva se da predominantemente una compulsión « la observación de 
los síntomas, a prestar atención especial a éllas. a un aumento exagerado 
de la atención sobre éilas, es decir, a una hipereflexión y en la conciencia 
moral a una “hiperacusia” de la misma. Entonces la superación de esas 
anormalidades se logra con el alejamiento de la reflexión exagerada, con 
la desatención del fenómeno o sea mediante la desreflexión. Es así que 
para FRANKL mientras que en la intención paradójica se trata no de te- 
mer a un objeto determinado, exterior o interior. sino se tiende a ridicu- 
lizarlo, con la desreflexión se orienta a ignorarlo. Y finalmente con la 
logoterapia se recurre al reconocimiento del sentido de los síntomas y a 
la movilización de la estimativa, de suerte que el paciente llegue « con- 
sumarse en toda la plenitud de su índole humana. 

El empleo conjunto del descondicionamiento de hábitos y los proce- 
dimientos de FRANKL muy pronto lleva a los pacientes al alejamiento de 
las obsesiones más intensas y aún de los rituales más complejos. 

Merece referir un caso en el que los rituales para afeitarse, tomar 
los alimentos, realizar la higiene después de las deposiciones eran de tal 
intensidad que se pasaba en cada uno de estos menesteres dos o más horas. 
siguiendo un sistema ritual complicado que lo llevaba a estados casi de 
éxtasis de larga duración, durante los cuales permanecía con los ojos ce- 
rrados y realizando variados actos con sentido dentro del ritual, e incapaz 
de poder responder al interrogatorio y que al examen posterior al ritual 
informaba que apenas había escuchado y de ningún modo entendido las 
palabras del médico. En el curso de menos de dos meses de empleo de 
los procedimientos conjugados se obtuvo que se afeitase en tiempo casi 
normal, sin ritual, aunque para ello tuvo que ir pasando por rituales cada 
vez menos complicados como el de asegurarse que estaba bien afeitado 
en 7 Óó 5 fases correspondientes a cada región de la cara, luego sólo con 
una presión en el tabique nasal, que, implicaba que ya estaba bien afei- 
tado para finalmente realizarlo con espontaneidad. Los rituales de la 
higiene posterior a las deposiciones fueron resueltas en menos tiempo hasta 
asearse en forma normal. La toma de alimentos que lo realizaba con 
lentitud extrema por lo que tenía que efectuarla en su habitación de la 
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Clínica donde se hallaba, y determinada por los rituales en la masticación. 
en la disposición de la mesa, de la vajilla, etc., lo llevaba a demorarse 
hasta tres o cuatro horas y que se hacía tanto más lenta cuanto más el 
personal le inducía a apresurarse. Esto pudo resolverse ordenándole a que 
se alimentase aún con mayor lentitud. de suerte que llegase a tomar el 
desayuno, el almuerzo y la cena juntos, si fuese posible, recién a altas 
horas de la noche. Así fue siendo menor hasta que llegó a concurrir al 
comedor y a terminar de comer en el período que lo hacían los otros 
pacientes y luego, con ocasiones. en tiempo mucho más breve. Natural- 
mente que para que la psicoterapia ejerza mejor y con más rapidez sus 
efectos beneficiosos todo el personal del establecimiento o la familia debe 
ser instruído en el conocimiento de los procedimientos expuestos para no 
actuar con el paciente en sentido inverso y contradictorio. 

Cuando las manifestaciones obsesivas corresponden a los procesos 
llamados orgánicos por BINDER (1), o en algunos fenómenos de los llama- 
dos psicógenos, como las representaciones de escenas obscenas o sacrílegas, 
la desensibilización mediante corrientes farádicas de voltaje inicialmente 
elevado y progresivamente más bajo durante la representación, con los ojos 
cerrados, de la escena correspondiente determina la aparición cada vez 
más difícil de la imagen y la desaparición más rápida de élla después del 

“ estímulo eléctrico. Y la desensibilización se prosigue luego condicionan- 
do al estímulo eléctrico, un estímulo sonoro, aún cuando el voltaje del 


estímulo eléctrico sea bajo, hace desaparecer la imagen. En adelante la 


aparición de las representaciones anormales tienden a desaparecer totalmen- 
te. 


Los ejemplos señalados de respuesta ante la creación de hábitos 
opuestos al sentido de las obsesi 


la desensibilización eléctric 
los fenómenos llamados psi 


ones, ante la intención paradójica o ante 
a Oo sonora no pueden circunscribirse. eso sí. a 


' cógenos, de un lado, u orgánicos de otro, respec- 
tivamente, sino que es la valoración del fenómeno obsesivo en cada caso 


la que determina el procedimiento a emplear. Empero. la práctica clínica 
demuestra que la combinación de los procedimientos en todos los casos 
abrevia el tiempo de tratamiento. De allí que aún en el caso que referimos 
de representación obsesiva obscena, la intención paradógica de no luchar 
el yo contra el psiquismo perturbador, sino desearlo. disminuye y hasta 
suprime la angustia y la representación se presenta sin carácter perturbador, 
es decir, experimentándolo pasivamente, sin sufrimiento y sin representar 
conflicto, aunque la supresión de la propensión a aparecer en la conciencia 
se consigue con la desensibilización eléctrica y sonora. 

Pero, el tratamiento de las obsesiones con los métodos planteados 
no sólo es válido en las neurosis obsesivas, sino en otras entidades donde 
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se dan síndromes obsesivos de tanto vigor como la entidad aparentemente 
fundamental. Tal el caso de un paciente que había padecido de un cuadro 
de esquizofrenia paranoide, en el cual, después del tratamiento, persistía 
un sistema complicado de rituales compulsivos que también cedieron en su 
totalidad al descondicionamiento de hábitos, a la intención paradójica y 1 
la desreflexión, lo que permitió al sujeto reinteirarse totalmente a sus ac- 
tividades en forma eficiente, como aún no lo había ejercido jamás antes 
de la iniciación de la psicosis. 

Hasta aquí habíamos tocado sólo el tratamiento para la desaparición 
de los fenómenos del psiquismo perturbador. Sin embargo, la exquisita 
sensibilidad de la vitalidad, que puede fomentar la aparición de las mani- 
festaciones perturbadoras, induce al empleo de procedimientos bionomos. 
como el adiestramiento autógeno, la relajación de sTockKvis, la hipnosis 
activa graduada y la autohipnosis; los dos últimos no como procedimiento 
de descubrimiento de experiencias ni para el empleo de elementos suges- 
tivos. sino como métodos de equilibrio de la fragilidad neurovegetativa y 
a través de él para el fortalecimiento y elevación del umbral de reactividad 
de la vitalidad. En determinados casos el empleo en hipnosis de fórmulas 
elaboradas por el paciente que impliquen apelación a la indiferencia, la 
espontaneidad, Ja neutralidad del yo frente al psiquismo perturbador re- 
fuerza la acción. Y finalmente la psicoterapia de la obsesión debe apelar > 
todavía a la psicagogía para emplear los rasgos de la personalidad anan- 
cástica; modificar, en lo posible las particularidades del mundo del obseso 
descrito por E. STRAUS (10) y los peculiares enfrentamientos valorativos y 
de concepciones del mundo para desarrollar una nueva actitud humana de 
inversión total ante los fenómenos perturbadores, por un lado, y, de otro. 
para desarrollar actitudes positivas, de perfección y de elevación espirituales 
a partir de los rasgos defectuosos de la personalidad. 

Para terminar cabe hacer énfasis en que el empleo de cualquier de 
los métodos señalados o de una combinación de ellos depende de la aptitua 
del facultativo para calar con profundidad en la estructura de ia persona- 
lidad del paciente; de deslindar la modalidad de las obsesiones, de deter- 
minar la unidimensionalidad o multidimensionalidad dei cuadro clínico; de 
escoger el momento oportuno, en la evolución del tratamiento, para la 
aplicación de cada uno de los métodos; de la flexibilidad de médico para 
no circunscribirse en el dogmatismo, pero tampoco diluirse en el frangollo 
de métodos sin actitud crítica para clegirlos y valorarlos adecuadamente 
según su importancia. Y finalmente, en especial para la psicagogía, es 
menester de una disposición para aprehender la naturaleza humana del 
paciente en su totalidad. hondura y arcanidad. 
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Resumen 


Se señala que, a menudo, la psicoterapia de las obsesiones es in- 
fructuosa, particularmente en los casos de gran severidad. Sin embargo. 
se indica que con las modernas orientaciones de terapéutica de la conduc- 
ta, de la terapéutica individual de LEONHARD; de la intención paradójica, 
la desreflexión y la logoterapia de FRANKL se obtienen resultados halaga- 
dores y en breve tiempo. Se plantea que para iniciar la psicoterapia de un 
cuadro obsesivo es necesario hacer previamente un análisis desmembrador 
de las obsesiones; un análisis estructural de la personalidad y de la entidad 
o entidades nosológicas y un análisis de la estructur 
nal. Sólo después se inicia el tratamiento 
dual y ajeno al dogmatismo doctrinario. Se señala también que al lado 
de los métodos anotados es importante utilizar los métodos bionomos: 
adiestramiento autógeno, relajación Stockvis, hipnosis activa graduada, 
autohipnosis y empleo de fórmulas de adiestramiento en hipnosis. Final- 
mente se plantea que como culminación y fondo de estos tratamientos debe 
realizarse la psicagogía, pero para la que es imprescindible una disposición 
para aprehender la naturaleza humana del paciente en su totalidad, hon- 
dura y arcanidad. 


a biológico-constitucio- 
que resulta casi siempre indivi- 
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PSIQUIATRIA: OBSESIONES 


Por Alfredo Saavedra * 


El Dr. MARIATEGUI señala como notas distintivas de la obsesión la 
persistencia y dominancia, con conciencia clara y razón intacta, de un 
contenido mental. en contra de la libre elección del yo; dicha persisten- 
cia es vivida como un grave conflicto intrapsíquico y aparece en el tras- 
fondo de un sentimiento de inseguridad que es la infraestuctura de la 
obsesión; las tentativas de rechazo de los diversos elementos del contenido 
origina conductas ritualistas que tratan de compensarlo temporal y frustrá 
neamente pero que a veces se complican tanto que el sujeto vive al servi- 
cio de un mundo lleno de temores y acechanzas. Acepta para la fobia 
la noción de un temor intenso ligado a un objeto o a una situación que 
objetivamente no constituyen fuentes de peligro y que el sujeto sabe que 
no lo es. No obstante, esta delimitación, afirma que la realidad clínica 
ofrece consteladas obsesiones y fobias, entre las cuales hay muchas seme- 
janzas tanto que se alínea entre las que la consideran como grados de un 
mismo fenómeno y las engloba con la denominación de anancasmo, cuyos 
elementos esenciales son: a) su carácter repetitivo, lo cual por un lado 
—la repetición— constituye el elemento más vital del fisiologismo del sis- 
tema nervioso y por otro, se verifica incluso en los juegos, en el aprendi- 
zaje infantil y en la persistencia en el adulto normal de diversos conte- 
nidos mentales; b) la falla en el fluir de la temporalidad más allá de lo 
concreto, con amplificación del presente, retorno «ul pasado, evitación del 
futuro y necesidad de absoluto, aunque esto se reduzca a un núcleo limita- 
do de necesidades elementales; por ello Jas contradicciones de lo interno y 
externo no se resuelven en síntesis creadoras, siendo la obsesión antidia- 
léctica por excelencia; c) la persistencia de contenidos conscientes pasa- 
dos, concretizados, simbolizados y mitificados como notas categoriales se- 


* Profesor Principal de Psiquiatría y Jefe del Departamento de Psiquiatría de la 
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lectivas es señalada como el meollo del pensar obsesivo, el todo de la 
acción fragmentado en sus puntualidades actuales; d) la hiperconcienc:a 
de tales contenidos anormales que desautomatiza la actividad personal y 
entraba el mecanismo coordinador entre fenómenos voluntarios y automá- 
ticos, entre pensamiento y espontaneidad, lo cual conduce a sentimiento 
de irrealidad o a las crisis de despersonalización frecuentes en fóbicos y 
obsesos con la subsecuente opacidad de la realidad propia o de la circun- 
dante. 

El Dr. ZAMBRANO puntualiza las características semiológicas del 
síntoma en base a su substracto psicológico y hace su delimitación en re- 
lación a fenómenos afines, tales como superticiones, ideas sobrevaloradas, 
pensamientos dominantes y actos repetitivos de la vida diaria. así como 
con fenómenos parecidos que acompañan a diversos cuadros orgánicos . 
Al ocuparse con el fenómeno obsesivo en diversos síndromes psiquiátricos, 
en cuyo cuadro suele coexistir aunque no constantemente. subraya su evo- 
lución en el sentido de su permanencia, metamorfización o eliminación, las 
dificultades diagnósticas con algunos casos de esquizofrenia, de melancolía, 
psicosis maníaco-depresiva y de epilepsia. En cuanto a la neurosis obse- 
siva y su relación con la psicosis, señala en la esquizofrenia: a) su cerca- 
nía con el fenómeno de la despersonalización. b) el pasaje de la obsesión 

ca delusión y viceversa, c) la transformación de una neurosis obsesiva en 
una esquizofrenia paranoide o hebefrénica. En la melancolía: a) el fe- 
nómeno obsesivo procede de la inhibición melancólica, b) la transforma- 
ción de una neurosis obsesiva en una depresión de psicosis maníaco-depre- 


siva En la epilepsia: a) el fenómeno obsesivo se halla cercano a la 
viscosidad y dificultad de cambio propia del epiléptico, 
a las formas obsesivas orgánicas. 


Estas relaciones 


b) es más afín 


, amén de que muchos de los rasgos de personalidad 
premórbida —con excepción del orden-—— de los síndromes obsesivos, se 
hallan en los depresivos, paranoides e 


ZAMBRANO en la posibilidad de inscribir 
el círculo timmopático, or 
neurosis obsesiva, 
excepción . 


hipocondríacos, hacen pensar a 


a los síndromes obsesivos ora en 
a en el esquizofrénico, ora en el epiléptico; la 
rara, sería solamente un desarrollo anormal y casi una 
Esta perspectiva involucraría, además, cambio en la actitud 
terapéutica para la mayoría de los síndromes obsesivos . 


Al exponer su trabajo el Dr. RAAB, puntualiza una 
de escepticismo y de esperanza, en lo que respecta 
las obsesiones que conforman la neurosis obsesiva; ] 
tarse con un medicamento de acción verdaderamente eficaz; lo segundo, 
por la posibilidad de que algún día se dé con él. Señala que alguna ayuda 
pueden ofrecer el Haloperidol y el Tiotixeno. sobre todo el primero por 


actitud, a la vez 
a la farmacoterapia de 
O primero por no con- 
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su comprobada acción aceleradora del catabolismo de la dopamina en el 
cuerpo estriado y frente a una hipótesis que atribuye a la hiperestimulación 
de la dopamina en el cerebro el comportamiento estereotipado y compulsivo 
y por haberse mostrado efectivo en el alivio de los síntomas compulsivos 
de la enfermedad de los Tics. El tratamiento de las obsesiones en otros 
procesos mentales o cerebrales es el correspondiente a tales afecciones. 

El Dr. MORI al ocuparse con la psicoterapia de las obsesiones, aun- 
que poco fructuosa en los casos severos, enfoca los métodos promisorios 
de psicoterapia breve basados en las orientaciones actuales de la psicote- 
rapia de la conducta, la terapéutica individual derivada de las teorías del 
aprendizaje, del condicionamiento de reflejos, de la intención paradójica y 
de la desreflexión. Subraya que en todo síndrome obsesivo para la psico- 
terapia es imprescindible tanto el conocimiento fenomenológico de las ob- 
sesiones como el análisis estructural de la personalidad, pues sólo así es 
posible conocer, por una parte la mayor o menor capacidad para experi- 
mentar las situaciones, el vigor de las tendencias directrices y la intencio- 
nalidad de la conciencia, las posibilidades de absorción de los planteamien- 
tos psicoterapéuticos, la jerarquía de valores y las concepciones rígidas o 
flexibles del mundo y, por otro lado, la mayor o menor armonía biológica 
constitucional que pudiera ser reforzada con orientación bionoma y a tra- 
vés de ella modificar la estructura psíquica o permitir los procedimientos 
de descondicionamiento o desensibilización; conocimientos no sólo indis- 
pensable para la elección del tipo de psicoterapia sino para el pronóstico. 
MORI señala que en los procesos obsesivos y psicógenos el método del 
descondicionamiento procura la creación progresiva de hábitos en la vida 
diaria inversos a los fenómenos compulsivos procediéndose desde Jos que 
causan menos angustia a los que más la producen; con ello se evita el 
objeto de las fobias y el temor a la invasión impositiva en las obsesiones; 
aprendido el método, disminuye el sufrimiento y la angustia de ser presa 
del núcleo invasor y de las respuestas obsesivas que este determina en el 
psiquismo. La desreflexión o desatención del fenómeno, trata de eliminar 
la compulsión a la observación de los síntomas y la hiperacusia de la con- 
ciencia moral. La intención paradójica procura no temer al objeto externo 
o interno sino a ridiculizarlo. La logoterapia recurre al reconocimiento 
del sentido de los síntomas y a la movilización de la estimativa para que el 
paciente llegue a consumarse en toda la plenitud de su índole humana. 
Con estos procedimientos y con los binomos: adiestramiento autógeno, 
relajación, hipnosis activa graduada, autohipnosis y psicogogía, los pacien- 
tes se alejan de las obsesiones más intensas, de los rituales esclavizantes 
y se realizan como personas. 


92 ALFREDO SAAVEDRA 


En resumen, se ha caminado bastante tanto en el conocimiento psi- 
copatológico y clínico cuanto en la patogenia, estrechamente ligada de la 
terapéutica de los fenómenos obsesivos. Las exposiciones le los Dres. 
MARIATEGUI, ZAMBRANO Y CHICATA resumen y rezuman. en conceptos pre- 
cisos, lo esencial de los aspectos clínicos y patogénicos. Lo peculiar de 
las obsesiones es la interposición en la vida psíquica de algo así como un 
cuerpo extraño que a su vez se transforma en un foco de encreía que trata 
de señorear en la determinación del yo, el cual se defiende de ese intento 
de vasallaje apelando a ciertos recursos que constituyen los síntomas; en 
todo caso, el sujeto es consciente a la vez de la pertenencia y alieniedad 
de ese elemento insurgente, asiste atormentalo a su incapacidad para deste- 
rrarlo y por otro lado se inquieta cuando trata de oponerse a las medidas 
defensivas, asistiéndose así al drama shakesperano de ser o no ser. En el 
obseso se rompe la estructura del yo y su mundo, representando la angus- 
tia el resquebrajamiento de esa estructura referencial; si acrece la angustia 
las referencias al mundo se borran y si éste desaparece. cl yo se siente 
aislado y vive la amenaza de su fisión. en este momento el plano de la 
realidad es invadido por el de la posibilidad: lo 
sible y los instintos e impulsos dominados en 1 
indómitos y amenazan con sublevarse; una de 

“con ello hay cierta liberación de la angustia, 
ya una cristalización, una referencia aunque amenazadora, pero más tole- 
rable que la disolución de yo. Quizá se discutirá siempre las vinculacio- 
nes o la de obsesiones y fobias y los vínculos de la neurosis obsesiva con 
los círculos timopáticos. esquizofrénicos o epilépticos, pero en la realidad 
a menudo hay pasajes insensibles entre aquellos síntomas y entre las neu- 
rosis obsesivas y los referidos círculos. Como se acaba de ver, también 
en cuanto a la patogenia se ha recorrido un buen trecho, especialmente con 
los hallazgos psicoanalíticos y dinámicos. indudablemente de enorme im- 
portancia y con los conocimientos no menos valederos de la fisiología del 
sistema nervioso central y de la vida vegetativa que tanto están sirviendo, 
de la corporalidad, como para la resolución de los mismos. 

En lo que atañe al tratamiento, nos queda la esperanza con el Dr. 
RAAB de que algún día contaremos con medicamentos de fuerte impacto 
para las obsesiones; sólo debemos recordar que el panorama de las depre- 
siones frente a los fármacos, fue bastante incierto hasta hace 22 años y 
así para la comprensión de la formación de los síntomas desde la vertiente 
que desde 1948 la humanidad se ha ahorrado muchos sufrimientos con 
los. antidepresivos, con los que desde hace varios años, paralelamente es- 
pañoles y un grupo de nacionales. ¡ignorándose mutuamente venimos expe- 


imaginario se siente po- 
a unidad del yo. emergen- 
las posibilidades se fija Y 
así surge el anancasmo que es 
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rimentando con éxito en nuestros pacientes obsesivo-fóbicos. Los españo- 
les han partido de la observación empírica de la incompatibilidad entre 
obsesiones y manías para hipertimizar a los obsesos y ciertamente ni en 
los casos de ellos ni en los nuestros se trata de neurosis obsesivo-fóbicas 
mal diagnosticadas. Con todo. la farmacoterapia presta valiosísima ayuda 
así en la psicoterapia profunda como en las técnicas conductuales, amén 
de que al aliviar a los pacientes de su angustia acrecienta la influencia 
orientadora reparadora o pedagógica del médico. La exposición del Dr. 
MORI incide de preferencia en la terapéutica de psicoterapia breve de tipo 
conductual y bionomo, basada precisamente en los conocimientos de la 
fisiología del sistema nervioso central y vegetativo, aunque cimentada en 
un amplio conocimiento de las peculiaridades de la entidad obsesiva y de 
la filigrana de la personalidad del sujeto que la padece. Sus resultados 
suenan a la melodía y el optimismo de que ha hecho gala el expositor, 
que para muchos parecerían recordar los cantos de sirena de algunos 
psicoanalistas, no deben hacernos desdeñar o ignorar el afronte del pro- 
blema terapéutico desde el punto de vista dinámico que también ha pro- 
curado Jogros muy efectivos, además de haber contribuído en gran medida 
al esclarecimiento etiopatogénico en éste y en otros campos de la vida 
mental, 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


ALUCINACIONES EN NEUROLOGIA 


MESA DIRECTIVA 
Presidente: Prof. Dr. Enrique Encinas 
Secretario: Dr. Javier Mariátegui 


Director de Tema : Prof. Dr. 4. O. Trelles. 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


INTRODUCCION 


Por J. O. Trelles * 


Aunque con mucha razón el Comité Ejecutivo de este Congreso ha 
prohibido las consideraciones históricas, en lo referente al problema de 
las alucinaciones no se puede dejar de evocar aunque sea muy brevemente 
la evolución de las ideas, sin la cual no se puede comprender el problema, 
ni las posiciones divergentes de psiquiatras y neurólogos. 

La alucinación ha sido señalada desde la más remota antigiiedad, 
fue descrita por Asclepiades y Areteo. Aunque ocasionalmente estudiada 
a fines del siglo XVII (BOERHAVE) el interés por el tema se desarrolla 
sólo desde los albores del siglo XIX, en el momento en que cristalizan > 
como grandes especialidades la psiquiatría y la neurología. Desde enton- 
ces los estudios que se le han dedicado son innumerables y constantes a 
lo largo de los años. Pero como es la regla en la ciencia, y en la medi- 
cina, vuelve con mayor intensidad el interés apasionado de los especialistas 
según ciertos ciclos seguidos de períodos de desinterés. 

Es así que con ESQUIROL se alcanza el primer planteamiento profun- 
do y su descripción precisa, que todavía es definitoria hoy. Casi al mismo 
tiempo BAILLAGER demuestra la complejidad de la estructura psicológica 
del fenómeno y MOREAU (de Tours) adelanta conceptos heurísticos y bio- 
lógicos de tan largo alcances que sólo hoy podemos medirlos en toda su 
magnitud, pues plantea la similitud de la alucinación con las imágenes de 
los sueños y así nace el concepto de la imaginería onírica, como base de 
la alienación. En 1855 y 1856 se realiza un gran debate que toma diez 
sesiones de la Sociedad “Medico-Psychologique” de París. Durante esos 
dos años hay una tal riqueza de trabajos y el debate en que participan 
las grandes figuras del momento es tan provechoso que enseguida el tema 


Profesor Principal y Jefe del Departamento de Neurología de la Universidad 
Peruana “Cayetano Heredia”. 
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permanece en latencia por parecer haberse agotado Recordemos que en 
aquella época los conocimientos de anatomía y fisiología del sistema ner- 
vioso eran rudimentarios. El gran desarrollo de estos permite reabrir el 
debate después de la primera guerra mundial, con la tesis de MOURGUE: 
“Evolución de las teorías sobre la alucinación”. De entonces a hoy el 
interés por el problema no cesa y va de par con los adelantos neurofisio- 
lógicos. Algunos hitos están marcados por obras fundamentales. debidas 
a psiquiatras y neurólogos que no podemos olvidar. La monografía de 
LELONG: “El Problema de las Alucinaciones, 1928; los dos volúmenes de 
QUERCY “La Alucinación” (1930); MOURGUE en 1932 publica “Neurobio- 
logía de la Alucinación”; HENRY Ev: “Alucinaciones y Delirio”, 1934; 
LHERMITTE dedica al problema tres libros: “La Imagen de nuestro cuer- 
po”, 1939, “Psicopatología de la Visión”, 1942. con Ajuriaguerra y en 
1959 “Las Alucinaciones”. En 1962 wEsrT edita en Nueva York “Alluci- 
nations”. De MORSIER en 1969 un libro sobre “Arte y Alucinación” y 
este mismo año F. REIMER “El Síndrome de las Alucinaciones Opticas”. 
El número de trabajos que han aparecido es tan grande, que es im- 
posible a un autor conocerlos todos y sólo para dar una idea recordemos 
que MOURGUE, probablemente uno de los autores más versados en el tema 
retiene, en su libro de 1932, como esenciales sólo 1000 referencias biblio- 
gráficas y elimina 6000 por considerarlas no suficientemente dedicadas al 
problema. Esperamos pues que se excuse a los relatores actuales si en su 
exposición no pueden aprehender debidamente este asunto que constituye 
con seguridad uno de los problemas oceánicos de nuestras especialidades. 
Más relacionado con nuestro quehacer de hoy están los debates que 
tuvieron lugar en Burdeos en e XI Congreso de Neuro-Otolaringología y 


muy en especial en el magnífico relato de 6. pr MORSIER: “Las alucinacio- 
nes —estudio oto-neuro-oftalmológico” al 


; que hay poca cosa que añadir. 
En los célebres debates de la 


: “Sociedad Médico-Psicológica” de Pa- 
ris y a lo largo de las décadas que siguieron se fijó la estructura y la feno- 
menología de la alucinación, quedando bien establecido que se trata de un 
síntoma complejo, en que está comprometida la conciencia y la personali- 
dad. Si bien la definición de ESQUIROL resumida por BAILLARGER: “Per- 


cepción sin objeto” es la más clara y precisa, no es menos cierto que la 
alucinación pone en juego una serie de delicados mecanismos psicológicos 
que implican una estructura compleja. 


; De estos como caracteres esencia- 
les, al margen de otros discutidos y discutibles, se le reconocen los si- 
guientes: 


a) La objetividad sensorial y espacial, es decir la nitidez de la percep- 
ción que es el fenómeno estésico propiamente dicho y su proyección 
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en el campo perceptivo externo. Caracteres que están comprendidos 
en la definición resumida que acabamos de citar, pero que están depa- 
sados por la definición exacta de ESQUIROL: “Un hombre que tiene 
la convicción íntima de una sensación actualmente percibida, cuando 
ningún objeto externo propio a excitar esta sensación está al alcance 
de sus sentidos, está en un estado de alucinación”. Por límite de 
tiempo no podemos entrar en un análisis más minucioso, el que por 
otra parte, ha sido repetidas veces hecho y es por tanto muy cono- 
cido. i 

b) La xenopatía, sea el reconocimiento de que se trata de un fenómeno 
que ocurre en el mundo exterior, extraño a la personalidad. Este 
carácter ha sido igualmente objeto de muchos desarrollos psicopato- 
lógicos y ha dado lugar a numerosas teorías patogénicas. 

c) Contenido ideo-afectivo, que no es constante y que está presente 

- sobre todo en las alucinaciones complejas en que está comprometida 
fuertemente la personalidad del alucinado, representa lo que MOURGUE 
llama la esfera de los instintos, y que ha permitido, igualmente sus- 

- tentar explicaciones patogénicas, sobre todo psicoanalíticas. 

d) La creencia en la realidad de la alucinación, que tampoco es cons- 
tante, ha permitido dividir estos fenómeno en alucinaciones en que 
hay creencia y aquellas en que el sujeto reconoce la naturaleza pa- 
tológica del fenómeno: alucinosis. Este carácter es fundamental para 
ciertas explicaciones patoiógicas de la psicosis (EY). No hay espe- 
cialista que no haya estado frente a esta increíble adherencia del alu- 
cinado a la realidad de la visión. Cada cual ha escuchado al paciente 
responder “esas voces las entiendo más claras que las de usted y si 
dudara de algo dudaría de la realidad de sus palabras y no de las 
que escucho” y recuerdo algún paciente que me dijo: “Doctorcito, 
tendría que estar loco para no creer en lo que oigo”. 


La posición de los psiquiatras y los neurólogos difiere netamente en 
el valor que otorgan a estos caracteres. Para los neurólogos cuenta sólo 
el primero, el factor estésico; consideran este fenómeno como un síntoma, 
verbigracia, el signo de Bavinski, que también tiene otras características 
además de la extensión del dedo gordo. 

A su vez, los psiquiatras, que confrontan cuotidianamente a psicó- 
ticos, casi siempre con alucinaciones complejas, con un contenido ideo- 
afectivo predominante otorgan el valor fundamental a la creencia en la 
alucinación, al contenido ideo-afectivo, a la xenopatía. 

Así, a lo largo de los últimos años del siglo pasado se ha ido des- 
plazando insensiblemente el problema de la alucinación, pasándose casi 
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imperceptiblemente de un plano psicosensorial, neurológico, al plano delu- 


sivo, del delirio, de la alienación. Estas consideraciones psicopatológicas, 


por cierto importantes e interesantes en psiquiatría están totalmente excluí- 
das aquí. 

Pero debemos sí anotar que el debate psicopatológico, en el que han 
participado tan preclaros ingenios parece agotado. Continuar en él no ha 
conducido a nuevos conocimientos ni adelantos en la patogenia del pro- 
blema. 

Más fácil es el camino que ofrece la neurología, la neurofisiología 
y la experimentación. Más fácil y cuánto más provechoso! pues nos pro- 
porciona cada día mayores aproximaciones al tema. 

El descubrimiento de la excitabilidad de la corteza cerebral. las des- 
cripciones de la alucinaciones ictales por H. JACKSON permitieron a TAM- 
BURINI proporcionar en 1875 una teoría que tuvo gran aceptación: si la 
excitación eléctrica de la corteza cerebral produce movimientos, si produce 
epilepsia, es evidente que una excitación o irritación de la corteza sensi- 
tiva O sensorial debía desencadenar imágenes sensitivas y sensoriales en- 
cerradas en las células de los centros respectivos. La alucinación podía 
considerarse pues como una epilepsia sensitiva. Esta teoría atomística. 
mecanicista, a pesar de las críticas que se le opusieron gozó de gran voga, 


era la época de la “Hirnmythologie”, cierto es, que TANZI la corrigió en 
términos más flexibles y RITTI tuvo el gran 


acierto de pensar que la exci- 
tación irradiaba del tálamo a la corteza. 


Frente a esta primera y burda explicación organicista surgían can- 
tidad de teorías patogénicas psicogénicas. recordemos entre ellas aquellas 
que recogen la importancia del contenido ideo-afectivo, como la explica- 
ción psicoanalítica, las teorías basadas en la xenopatía, tal el síndrome de 


acción exterior de Claude, las que retienen el carácter automático, tal la 
teoría de la subducción mental. No podemos olvidar la concepción del 
automatismo mental defendida por DE CLERAMBOULT en que se encuentran 
atisbos geniales para un 


desenterrada del olvido. 


Decíamos que la tarea del neurólogo es más fácil. Las alucinacio- 
nes que observa cuotidianamente son simples, se acompañan constante- 
mente de una agresión general o localizada al sistema nervioso. Su cam- 


po de observación se extiende a enfermedades comunes, no neurológicas Y 
a una serie de estados casi experimentales en que est 


a explicación de las psicosis que algún día será 


á comprendido el 
delicado equilibrio interno del organismo, el metabolismo o la creación 


de ciertas condiciones ambientales específicas. Estos puntos merecerían 


desarrollo, el límite del tiempo y la mirada avisora de nuestro Secretario 
General me obligan a hacerlo muy suscintamente. 
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Alucinaciones en enfermedades neurológicas será el tema que 
desarrollarán los relatores, aquí sólo debo recalcar que es común obser- 
varlas en traumatismos, en enfermedades vasculares, en los procesos in- 
fecciosos en que casi nunca falta, en las parasitosis, sobre todo en la 
cisticercosis, en los tumores en que constituyen un excelente signo de lo- 
calización, en algunas heredodegeneraciones y sobre todo en las enferme- 
dades tóxicas y carenciales. 

Alucinaciones en enfermedades generales. HEAD llamó la atención 
sobre la aparición de alucinaciones en cardiópatas crónicos y en enfermos 
con afecciones pulmonares igualmente crónicos que no tenían tara mental 
previa. 

En los estados carenciales, como los que se observaron en los cam- 
pos de concentración, durante la segunda guerra mundial fue corriente la 
aparición de diversas alucinaciones y SPILLANE las ha señalado en dife- 
rentes estados carenciales y de desnutrición, discutiendo el factor de ca- 
rencia de la vitamina B1 o B12 comparable a las alucinaciones del alcoholis- 
mo subagudo. También se las observa en la pelagra y en las caquexias 
hepáticas o en las fases terminales de algunos cánceres. Igualmente se 
las ha podido observar en las dietas de ayuno que se practican obedeciendo 
a ritos religiosos o tribales. 

En estos casos es difícil apreciar debidamente el papel que desem- 
peñan la pérdida de peso, la baja de temperatura corporal, la deshidrata- 
ción. En los casos en que fue posible hacerlo se encontró una disminu- 
ción de la actividad alpha en el E. E. G. 

También se han señalado alucinaciones en enfermedades dismetabó- 
licas, en especial en el coma diabético y, de una manera casi experimental 
en el coma hipoglucémico terapéutico tal como lo ha señalado entre 
nosotros Alfredo SAAVEDRA. 

Los cambios de temperatura corporal se acompañan de alucinacio- 
nes y es bien conocido el delirio febril que es un delirio onírico señalado 
desde hace más de un siglo en la fiebre tifoidea, en la malaria, en la neu- 
monía, etc., etc. y que experimentalmente se pudo observar en la piretote- 
rapia de la parálisis general sobre todo con diatermia transcerebral como 
la realizamos con SCHIFF y MISSET en 1933. Se ha podido comprobar que 
cuando la temperatura pasa de 40% las alucinaciones se presentan con gran 
frecuencia, en estos casos se observa igualmente una reducción del ritmo 
alpha. Los casos de hipotermia prolongada, cuando la temperatura baja 
a 340, igualmente se acompañan de alucinaciones y son muy conocidas las 
que refirió el Almirante Byrd en su viaje al polo, en este caso habría que 
tener en cuenta igualmente el problema del aislamiento, de la soledad, del 
silencio. 
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La privación de sueño es capaz, cuando alcanza cierto grado, de 
producir alucinaciones; en condiciones experimentales se ha podido de- 
mostrar que éstas se presentan después de 72 horas de agripnia, como luces 
fugaces, coloreadas, como ruidos simples, se acompañan igualmente de 
alteraciones del EEG. Son igualmente muy interesantes las alucinaciones 
obtenidas por aislamiento; casi como por una apestesia en que se coloca a 
Iso sujetos privándolos de estímulos ópticos, auditivos y exteroceptivos. 
Se ha comparado estas a las que observan los pilotos de largos vuelos o 
las señaladas en los vuelos espaciales. 

Esta introducción al tema que vamos a discutir sería incompleta si 
no mencionara el importante asunto de las drogas alucinógenas, psicoso- 
miméticas, psicodélicas o psicodislépticas, que bien empleadas permiten un 
estudio experimental exhaustivo de la alucinación pero que han despertado 
curiosidad malsana y contribuído a la toxicomanía, sobre todo en la juven- 
tud. Estas sustancias, casi todas de origen vegetal, algunas reproducidas 
sintéticamente, son conocidas desde la más remota antigúedad. Heredoto 
cinco siglos antes de Cristo refiere como los Escitas se embriagaban con 
humos produidos por la cannabis índica. 

Los efectos del Haschis fueron bien conocidos por MOREAU (de 
Tours) en su viaje de 3 años al Medio Oriente acompañando a un psicó- 
tico, se popularizaron en el medio literario de París con la aparición de 
los célebres libros “Les fleurs du mal” (1857) y “Les Paradises Artificiells” 
(1860) y dieron lugar a la formación del célebre Club “Des Haschischins” 
en que oficiaban Baudelaire, T. Gautier, Nerval entre otros. 

Las alucinaciones del Haschis o Marihuana son sumamente intere- 
santes porque comprometen el sistema vestibular. Propias de nuestra 
América son las siguientes sustancias alucinógenas: Peyotl de la que se 
extrae la mezcalina, el Teonanacatl, el Ololiuqui, la Psilocibina mexicanas. 
La Opuntia Cilindrica estudiada por GUTIERREZ NORIEGA y ZAPATA, €n 
realidad se trató de otro cacto, el Trichocercus Pachanoi, que contiene mes- 
calina. La Ayahuasca y Yopo que se encuentran en nuestra montaña. 

Estas sustancias parecen actuar inhibiendo procesos neurohormona- 
les, según algunos autores impregnarían sobre todo el lóbulo temporal. 
HOFFMANN descubrió que estas sustancias igualmente encerraban alcaloi- 
des derivados del ácido lisérgico, que se encuentran en el cornezuelo de 
centeno, y así se llegó a la tan mentada: LSD. 


Para terminar queremos bien precisar que el objetivo que nos hemos 
fijado no es pues el de reabrir un debate doctrinario, sino uno más res- 
tringido, pero tal vez más provechoso para el médico: el considerar la 
alucinación como un síntoma, insistiéndose en su valor diagnóstico. 
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La alucinación casi siempre está ligada a una profunda modificación 
de la personalidad, la que es evidente en las alucinaciones debidas a hiper- 
termia o hipotermia, a trastornos del metabolismo, a desnutrición, a la 
meioprajia orgánica observada en afecciones pulmonares y cardiacas, a 
intoxicaciones y a las producidas por sustancias alucinógenas. Pero al lado 
de este factor general, existe un factor local, debido al compromiso de una 
zona dada del sistema nervioso más o menos ligada a uno de los grandes 
sistemas sensitivos y sensoriales. Este factor constituye nuestro objetivo. 

Para una mejor ordenación de los hechos se contemplarán las alu- 
cinaciones en los sistemas sensitivos extero, intero y propioceptivo, en los 
sistemas olfatorio y gustativo, en el sistema visual, en el sistema laberín- 
tico y de la equilibración y en el sistema auditivo y del lenguaje. 
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ALUCINACIONES EN LOS OFTALMOPATAS 


Por Francisco Contreras C.* y Ernesto Herrera * 


Dentro de las alucinaciones que presentan quienes sufren de enfer- 
medades ya sea de todo el globo ocular o alguna de sus estructuras, nos 
referiremos solamente a las alucinaciones visuales que pueden tener rela- 
ción directa con las afecciones oculares. 

Esta clase de alucinaciones, ha sido objeto de escasos trabajos (3, 
5, 9) quizás por el poco interés que han despertado entre los oftalmólogos 
los problemas psiquiátricos. Prueba de esto es que la mayoría de los con- 
tribuyentes en este sugestivo e interesante tema son los neurólogos o los 
psiquiatras. 

Entre los elementos sensoriales del hombre sin duda ocupa lugar 
preeminente el órgano visual. Para la formación adecuada de una imagen 
visual concurren diferentes elementos del globo ocular. Entre ellos po- 
demos distinguir a las estructuras que permiten que llegue a los elementos 
foto-receptores una imagen apropiada y los foto-receptores mismos, que 
trasmitirán el estímulo luminoso a los órganos centrales de la visión. En- 
tre los primeros cabe señalar la córnea, el humor acuoso, el diafragma 
irido-lenticular y el humor vítreo. Al segundo grupo pertenece por exce- 
lencia la capa de conos y bastones, también la capa nuclear interna y las 
células ganglionares, todas ellas integrando la retina. 

Si por alucinaciones visuales podemos admitir el concepto de que 
son un fenómeno perceptivo sin objeto, éstas pueden presentarse por alte- 
raciones en cualquiera de los elementos anatómicos mencionados tanto del 
primer grupo que pueden ofrecer a la retina un estímulo anormal, como 
del segundo grupo que pueden modificar un estímulo luminoso qúe los 
foto-receptores lo reciban adecuadamente, pero que por alteración de ellos 
o de las vías de conexión nerviosa lo distorsionan, 


* Servicio de Oftalmología, Hospital Neurológico “Santo Toribio de Mogrovejo”. 
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106 FRANCISCO CONTRERAS - ERNESTO HERRERA 


Caso 1.— R. C., 45 años. Perdió el ojo izquierdo en la infancia a 
consecuencia de una infección. A raíz de un disgusto familiar comenzó a 
ver una noche pequeñas luces brillantes rodeadas de círculos de colores 
cambiantes en su disposición, siendo éstos rojos, verde y azul con dfierentes 
matices entre ellos. Comenzó a “ver” objetos de forma familiares pero 
de bordes difusos; había intenso dolor ocular y cefalea. Al examen oftal- 
mológico: visión ojo derecho 20/80; hipertensión ocular (50 mm.Hg.). Se 
practicó tratamiento quirúrgico (Iridectomía periférica). Visión 20/20; la 
sintomalología desapareció. 


Caso 2.— C. R., 38 años. Desde hace 6 meses aproximadamente co- 
menzó a percibir objetos alargados y con tendencia a formar círculos incom- 
pletos en el ojo izquierdo; pocas semanas más tarde notó que estos objetos 
se duplicaban y a veces 3 y 4 veces, uno al lado del otro. Con el ojo de- 
recho visualizaba los objetos normalmente. Al examen oftalmológico: 
agudeza visual normal en el ojo derecho: ojo izquierdo 20/200, este ojo 
presentaba una deformación cónica de la córnea con adelgazamiento de 3u 
vértice y algunos pliegues de la membrana de Descemet. Se practicó que- 


ratoplastía penetrante 7.5 mm. en el ojo izquierdo obteniéndose visión 
20/30. No hubo repetición de sus síntomas. 


Caso 3.— C. U., 40 años. 


Disminución progresiva de la visión en 
los últimos 12 meses. 


Desde hace 3 meses ha comenzado a ver los objetos 
que le rodean repetidos varias veces causándole gran confusión porque es- 
tas imágenes se separaban y se unían constantement 
aconsejó cubrirse un ojo pero la visión repetida persistía. Al examen 
oftalmológico: visión 20/60 en ambos ojos, era compatible con el desarro- 
llo de sus actividades normales si no fuera por la diplopia y triplopia 
monocular que le causaba gran malestar. Opacidades lenticulares incipien- 
tes, radiadas, a predominio cortical posterior. A pesar de su relativamente 
buena agudeza visual se le practicó facoéresis bilateral con lo que desapa- 


recieron todas sus perturbaciones visuales. Visión corregida 20/25 ambos 
Ojos. 


e; un médico amigo le 


Caso 4.— J. C., 50 años. Paciente que llegó a la consulta expre- 
sando que encontrándose previamente bien, aparecieron frente a sus ojos 
una serie de luces de colores de diverso tamaño que se prendían y apagaban 
en diferentes lugares cada vez; estos fenómenos duraron unos diez minutos 
después de los que se le aparecieron unas sombras que se asemejaban a 


moscas unas y a gusanos otras. Estos fenómenos se han reducido en in- 


tensidad y frecuencia pero todavía persisten. Al examen oftalmológico: 
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visión 20/25 con corrección óptica de ligera miopía. Desprendimiento 
posterior del vítreo, bilateral. Cuerpos flotantes en el ojo derecho. 


Caso 5.— J. M., 55 años. Paciente con elevada miopía que relató 
la brusca aparición de destellos luminosos en el cuadrante temporal inferior 
del campo visual del ojo derecho. Además visión de cintas coloreadas. 
Tres días más tarde notó la aparición de una cortina negra frente al mismo 
ojo que fue progresivamente ocultando la visión. Al examen: extenso des- 
prendimiento de retina con desgarro en herradura en cuadrante nasal su- 
perior. Visión 20/80, Retinopexia con electrodiatermia y aplicación de 
bandas de silicon. Desaparición de los destellos. 


Caso 6.— F. M., 70 años. Hace unos 40 años infección ocular que 
le produjo ceguera. Desde entonces se ha estado instilando gotas de argil- 
rol en ambos ojos sin indicación médica. Se presentó a nuestra consulta 
con dolor en el ojo izquierdo por lo que éste le fue extraído. Dos días 
más tarde al quitarle la venda el paciente declaró con gran alborozo haber 
recuperado la visión en ese “ojo”. Al principio “veía” objetos y personas 
rodeados de luces de colores para después ir progresivamente disminuyendo 


la visión hasta la percepción actual de bultos. No se practicó examen 


psiquiátrico porque su comportamiento era perfectamente normal al decir 
de quienes lo rodeaban, al extremo que desempeñaba un cargo subalterno 


en una compañía. 


Caso 7.— V. A. B., 68 años. Disminución progresiva de la visión 
en ambos ojos desde hace 10 años. Al examen: visión ojo derecho per- 
cepción de luz; ojo izquierdo cuenta dedos a 2 m. Hipertensión ocular 
(35 mm. Hg.) en ambos ojos. Catarata nuclear bilateral. Hace una se- 
mana comenzó a ver superficies cuadriculadas con cuadros grises oscuros 
alternados con cuadros grises claros, a los extremos de su campo visual 
ha notado líneas serpenteantes iluminadas y destellos; estos fenómenos 
ocurren sólo en la penumbra o cuando tiene los ojos cerrados; las imágenes 
aparecen por varios minutos y no guardan relación con cansancio o inaten- 
ción. La tensión ocular se ha controlado médicamente, aunque los sínto- 


mas persisten. 


Caso 8.— A. O. 70 años. Sufre de glaucoma hace 15 años. Perdió 
la visión del ojo izquierdo a raíz de una complicación operatoria hace 4 
años. Operada por glaucoma en el ojo derecho hace 10 años. La visión 
en este ojo está reducida a la percepción de luz debido a catarata densa. 
Hace 6 días comenzó a notar desorientación espacial mientras se encon- 


a 
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traba en su casa; esta sensación duró unos 15 minutos. Una tarde mientras 
caminaba dentro de su casa, bruscamente se sintió rodeada de muebles 
extraños; al dirigirse a la habitación contigua, tuvo la sensación de que 
ésta le era ajena. A los pocos minutos comenzó a crecer alrededor de 
ella una espesa vegetación de colores vivos entre los que predominaba el 
verde. Esta sensación duró pocos minutos. Al día siguiente tuvo el mismo 
episodio pero esta vez las paredes de la habitación desaparecieron y la 
vegetación se extendía hasta donde la vista le alcanzaba; además se le 
presentó el mar detrás de esta vegetación, el cual también se perdía en el 
horizonte; a los pocos minutos estas sensaciones desaparecían. En los días 
subsiguientes estos fenómenos se han repetido con menos frecuencia. La 
paciente destacó la sensación de realidad tan marcada de los fenómenos 
ocurridos y anotó que se encontraba en un estado de perfecta lucidez. 


Caso 9.— J. Z., 72 años. Ciego por hemorragias intraoculares desde 
hace 30 años aproximadamente. Actualmente phthisis bulbi bilateral. Se 
iniciaron sus manifestaciones hace 2 años esporádicamente en forma de 
visión de macetas y flores de tres colores (rojo, verde y morado) que se 
movían y desaparecían. Al comienzo el paciente no le prestaba la menor 
importancia. Tres meses después se presentaron imágenes de caras des- 
conocidas, de boca grande y frente muy estrecha, todas ellas eran desagra- 
dables y amenazadoras. A veces esas caras se esfumaban transformán- 
dose en un charco rojo. Un año después tuvo imágenes de carros de for- 


mas aerodinámicas, de los colores anteriormente mencionados. que se cru- 
zaban vertiginosamente sin chocar entre ellos. 


Comentario 


La elevación brusca de la presión intraocular, glaucoma agudo, oca- 
siona edema de las capas de la córnea, las que al perder su paralelismo, 


difractan la luz percibiendo el paciente halos coloreados; éstos serían el 
factor desencadenante para 1 


a producción de imágenes complejas como las 
relatadas en el caso 1. 


En las distrofias corneales, cuyo ejemplo es el caso 


mi sis 2, la gran alte- 
ración del índice de refracción de esta capa 


puede hacer que la retina re- 
ciba una imagen repetida causando diplopia o triplopia monocular. Las 


alteraciones lenticulares, cuando se presentan en el área cristaliniana corti- 
cal posterior, cerca del punto nodal del sistema Óptico ocular, producen 
significativos cambios refractivos que a veces se manifiestan por la recep- 
ción de estímulos duplicados en la retina, como en el caso 3. Esta plu- 
ralidad de imágenes da origen ocasionalmente, a la creación de fenóme- 
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nos visuales que no pueden explicarse satisfactoriamente desde el punto de 
vista puramente óptico. Afortunadamente, estas condiciones patológicas 
que dieron lugar a los fenómenos visuales descritos, pueden eliminarse con 
tratamientos quirúrgicos. 

Las miodesopsias (caso 4) provocadas por alteraciones en el cuer- 
po vítreo son muy frecuentes, especialmente en los miopes donde las siné- 
resis de este humor se producen precozmente y donde las adherencias 
vítreo retinianas alrededor de la cabeza del nervio óptico no son muy fir- 
mes. Aunque algunas veces provocan fenómenos alucinatorios visuales, no 
son de pronóstico desfavorable desde el punto de vista puramente oftal- 
mológico. Sin embargo, cabe señalar que para las alteraciones de este 
sel tisular no tenemos armas terapéuticas efectivas y que su cronicidad es 
un factor a tener en centa en relación con los fenómenos alucinatorios 
visuales. 

Afecciones más serias son las que comprometen la hoja sensorial del 
globo ocular. Nos referimos al desprendimiento de retina (Caso 5) cuyo 
síntoma precoz es el fosfeno; este destello de luz singular o múltiple a 
veces acompañado por metamorfopsias es la expresión de una solución de 
continuidad de la retina. 

Merecen especial comentario los casos en los cuales hay ausencia de 
globo ocular por enucleación “el ojo fantasma” (caso 6) en los cuales el 
paciente ve imágenes complejas como son objetos, caras, etc. 

Los tres últimos casos que relatan fenómenos alucinatorios visuales 
son pacientes con acentuada disminución de la agudeza visual O ceguera. 
Estos manifiestan imágenes complejas. 

El hecho de que algunas alucinaciones visuales sean un fenómeno 
psicológico o emocional puede colegirse por el trabajo de BRADY y LEVITT 
(2). Quizá esta misma explicación puede ser válida para la presencia de 
alucinaciones visuales en ciertos casos de afecciones oculares especialmen- 
te en las cegueras. Sin embargo, no todos los reportes en los que se esta- 
blece una relación entre la alucinación visual y las afecciones oculares son 
categóricos; por ejemplo, BURGMEISTER y colaboradores (4) hacen un £€s- 
tudio de 17 casos de alucinación visual con desórdenes oculares llamándo- 
les síndrome de Charles Bonnet; en todos ellos sin embargo se encontraron 
desórdenes cerebrales. R 

BOURRAT y colaboradores (1) describen un caso en el que el pacien- 
tenía alucinaciones visuales acompañadas de glaucoma pero también tenía 
epilepsia; después de tratamiento quirúrgico ocular, no se volvieron a pre- 
sentar alucinaciones visuales. 
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LHERMITTE y AJURIAGUERRA (7, 8) relatan varios casos de alucina- 
ciones visuales en oftalmópatas pero declaran que no les parece que la afec- 
ción ocular sea capaz por sí sola de provocar las alucinaciones visuales. 

ALEX KRILL y colaboradores (6) hicieron un estudio en 24 pacien- 
tes ciegos a quienes se administró ácido lisérgico (LSD). Se les practicó 
estudio médico y psicológico completo habiendo sido descartados los que 
presentaron severa hipertensión o diabetes o enfermedad coronaria o dis- 
turbios sicóticos y neurológicos. Trece de ellos tuvieron alucinaciones vi- 
suales; de éstos 11 fueron de carácter simple y 2 complejos. Los ciegos 
congénitos no presentaron alucinaciones visuales probablemente por no 
haber tenido experiencias visuales en el pasado. Las alucinaciones visua- 
les no guardaron relación con la inteligencia, memoria visual, cultura, o 
duración de la ceguera. Un paciente tuvo alucinaciones visuales después 
de habérsele extirpado ambos ojos. En los ciegos los efectos alucinatorios 
duraron hasta 5 días a diferencia de los pacientes videntes, en quienes 
fueron pasajeras. Los estudios de electroretinograma y examen oftalmoló- 
gico evidenciaron que no es necesaria una retina funcionante para experi- 
mentar alucinaciones visuales, ni siquiera la presencia de los globos oculares. 

Al parecer, las alteraciones orgánicas oculares proporcionan al cere- 
bro excitaciones que se traducen en alucinaciones visuales de tipo simple: 

“ cuando el enfermo presenta fenómenos alucinatorios complejos entran en 
su Concurso ya sea alteraciones cerebrales o psicológicas o ambas conjun- 


tamente en una proporción difícil de evaluar: pero que contribuyen a que 
las alucinaciones se presenten en su tipo complejo. 


Resumen 


o 

Relatamos 9 casos de pacientes con afecciones oculares del Servicio 

de Oftalmología del Hospital Neurológico “Santo Toribio de Mogrovejo” 

en los cuales se han presentado fenómenos alucinatorios visuales sin tras- 
tornos obvios neurológicos o psiquiátricos. 

Es interesante mencionar que se pueden producir alucinaciones V!- 

suales en pacientes con trastornos puramente oftalmológicos. 


Llamamos la atención a los oftalmólogos para interesarlos en este 
campo que nos liga tanto a la psiquiatría como a la neurología. 
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LAS ALUCINACIONES VISUALES EN NEUROLOGIA 


Por J. M. Cuba * 


Las alucinaciones visuales se observan, con notable frecuencia, en 
los procesos que afectan el encéfalo y procesos que pueden ser difusos, co- 
mo las intoxicaciones e infecciones o localizados, como los tumores. 

Estas percepciones sin objeto unas veces son simples como las que 
se refieren como puntos luminosos y otras son complejas, constituyendo 
verdaderas escenas animadas. 

En el desarrollo del tema, en primer término, señalamos muy bre- 
vemente las alucinaciones que se observan en las intoxicaciones y en las 
enfermedades infecciosas y, en segundo término, con más detenimiento, las > 
que aparecen en las lesiones localizadas del encéfalo y analizamos su se- 
miología, su posible correlación anátomo clínica y las causas más frecuen- 


tes. 


A.— Alucinaciones en intoxicaciones y en enfermedades infecciosas. 


Estas se recogen con frecuencia en la clínica general y el fenómeno 
se debe, probablemente, a la selectividad de la noxa por determinadas re- 
siones del encéfalo. En las intoxicaciones son muy conocidas las debidas 
a las drogas alucinógenas, a la mescalina, cocaína, alcohol. En las sus- 
tancias medicamentosas, las debidas al metil bromuro, a la cafeína, a la 
atropina, al éter, a la aminofilina y a la efedrina. Asimismo las alucina- 
ciones visuales se observan con frecuencia, en el sarampión, la tifoidea y 
la erisipela. 


Profesor Asociado de Neurología de la Universidad Peruana “Cayetano Heredia”. 
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B.— Alucinaciones en procesos localizados del encéfalo. 
1.—En Nervio Optico, Quiasma y Bandeletas Opticas. 


Son alucinaciones simples y se las ha encontrado en los tumores 
prefrontales, que comprimen el nervio óptico y en los meningionas de! 
quiasma. Cuando las alucinaciones toman forma compleja se discute S! 


el fenómeno es originado en este segmento de la vía Óptica o se debe a la 
irritación del fascículus uncinatus. 


2.—En el Tronco Cerebral y La Alucinosis Peduncular de Lhermitte. 


Las percepciones sin objeto de la vista pueden ser también la con- 
secuencia de modificaciones estructurales de dispositivos que, aparente- 


mente, no tiene conexión con el sistema óptico. Así, se refieren alucina- 


ciones visuales en procesos localizados en la calota, bulbo protuberancial 
y en el polo oral de los pedúnculos cerebrales. 

Región Protuberancial.— He aquí dos ejemplos de entre los que se 
citan en los tratados, sobre este tema y que muestran las alucinaciones 
visuales de tipo complejo, que se observan en lesiones de la calota bulbo 

- protuberancial. 

ALAJOUANINE y THUREL refieren el caso de un paciente en el que los 
signos neurológicos señalaban, sin lugar a dudas, la existencia de un foco 
vascular situado en la calota bulbo protuberancial: El paciente, escriben es- 
tos autores, se sentía transportado, por un aparato de cristal, dentro del que 
recorría toda Alemania; en otras ocasiones veía a su esposa acostada con 
un desconocido y estas experiencias las vivía, sumido en delirio onírico 
sumamente rico y lo llamativo es que la crisis delirante y el estado con 
funcional se disipaban bruscamente y el paciente no tenía ningún recuerdo 
de la singular vivencia. 

STENVERS comunica la historia de un paciente en quien el estudio 
anatómico reveló un tuberculoma localizado en la calota protuberancial y 
que se extendía hasta la calota peduncular; el enfermo padecía de dificulta- 
des para la deglución, vértigo, vómitos, y parálisis del motor ocular externo. 
Al lado de las alucinaciones auditivas, veía enfermeras que se sentaban U 
atravesaban los muros y esto lo veía en un plano inclinado. 

Estos ejemplos nos muestran la riqueza de matices de las alucinacio- 
nes visuales que se desencadenan en procesos estrictamente localizados en la 
calota bulbo probuberancial. A este respecto, una noción debe estar clara 
en el espíritu y es que si la lesión inicial, causal del fenómeno, se encuentra 
localizada en alguna región del tronco cerebral, ésta desencadena, probable- 
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mente, reververaciones nerviosas, extremadamente complejas. en todo el 
encéfalo y particularmente en el manto, de modo que la alucinosis, en úl- 
tima instancia, es un fenómeno de liberación cortical. 

Del Polo Oral del Tronco Cerebral y de la Región Diencefálica.— 
Determinan un síndrome alucinatorio que ha sido puesto a luz y sistemati- 
zado por Jean LHERMITTE. 

Las alucinosis de origen peduncular y de la región diencefálica sur- 
gen como un contenido de formas con acentuado tinte de realidad; ellas 
aparecen en un estado particular de conciencia, se juntan a alteraciones del 
sueño y se acompañan de signos neurológicos, que corresponden a la dis- 
función de esta región. 

“El alucinado, escribe el autor, se encuentra sumergido en un estado 
emparentado con el estado morféico o, más exactamente, en un estado ge- 
neral alucinatorio con disolución parcial de las funciones de la conciencia, 
de la crítica y, en fin, de la vigilancia superior”. Continúa: “las destruc- 
trucciones que afectan la calota peduncular determinan, ante todo, modi- 
ficaciones del sueño, parálisis oculares y perturbaciones de la coordinación 
motriz; por consiguiente, en este síndrome anátomo clínico se conjugan, de 
una parte, fenómenos psicopatológicos, constituídos por alucinaciones vi- 
suales, alteraciones de la conciencia y del ritmo del sueño y fenómenos de 
la coordinación y del movimiento voluntario”. : 

Las siguientes descripciones, tomadas del mismo autor, ilustran me- 
jor el tema. 

La primera se refiere a un marinero de 20 años cuyas manifestacio- 
nes clínicas fundamentales eran atrofia de la papila, diabetes insípida y al- 
teraciones del ritmo cardíaco. “En la gran claridad del día escribe LHER- 
MITTE— el enfermo se creía transportado y en pleno mar; entonces su ros- 
tro expresaba el frío de la lluvia y por la mirada, era fácil adivinar que se 
sentía sumergido en plena bruma. Pocos días antes de su muerte refería 
alucinaciones visuales particularmente vivas e intensas”. 

El siguiente corresponde a una enferma de 70 años a quien una ma- 
ñana su hija la encuentra en un estado de apariencia comatosa. “Yo cons- 
taté —continúa LHERMITTE— con gran sorpresa, que no se trataba de un 
coma, sino de un estado de sueño profundo, pues era fácil despertarla me- 
diante estímulos verbales o excitaciones cutáneas; presentaba además, una 
parálisis completa de la musculatura extrínseca e intrínseca de ambos glo- 
bos oculares; después de un mes de evolución y cuando las manifestacio- 
nes neurológicas y de la alteración de la conciencia comenzaron a disiparse 
la paciente refería que, por las tardes, en el crepúsculo, aparecían visiones 
coloreadas y móviles de animales raros o de personajes y se creía en un 
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teatro, de representaciones variadas y el espectáculo lo vivía como una 
agradable diversión”. 
Tales alucinaciones no sólo se las encontraba en los procesos vascu- 


lares, tumorales o infecciosos, localizados en la región mencionada, sino 
también, durante las arteriografías del sistema para-vertebral. 


3.-—Alucinaciones en Relación con la Lesión de los Hemisferios Cerebrales 


En líneas generales, las alucinaciones visuales, observadas en la clí- 
nica corresponden a las lesiones de la región témporo-parieto-occipital y 
tales observaciones concuerdan con las experiencias de la neurofisiología 
clínica. Es de todos conocido, asimismo, que las alucinaciones visuales 
simples o elementales tienen su origen en descargas producidas en el lóbulo 
occipital, en tanto que las alucinaciones complejas aparecen cuando la 
noxa afecta el lóbulo temporal. Partimos de estos conceptos para el 
análisis, de tales fenómenos, en relación con algunas regiones corticales. 


A.— Las Alucinaciones Visuales y su relación con las lesiones del 
Lóbulo Occipital. 


El conocimiento de este fenómeno es muy antiguo y ampliamente ge- 

“ neralizado. En los últimos años PENFIELD y JASPERS han permitido el 
paralelo entre la observación clínica y la experimentación. En efecto. las 
estimulaciones sobre la corteza calcarina, producen sensaciones visuales li- 
mitadas al hemicampo contralateral, mientras que las que se efectúan sobre 
otras regiones de la corteza occipital determinan fenómenos visuales no 
lateralizados; por consiguiente, las alucinaciones que aparecen en un hemi- 
campo contralateral, indican que la lesión es más posterior, y éstas con- 


sisten en formas geométricas definidas, brillantes y animadas de movimien- 
tos horizontales o de rotación. En cambio, las alucinaciones elementales. 
no lateralizadas, indican que la lesión es más anterior; éstas se proyectan 


en todo el campo visual y están constituídas por visiones sin forma pre- 
cisa, como destellos, o manchas de colores. 

Siguiendo los resultados de la clínica y de la experimentación, po- 
demos señalar ciertos caracteres generales de las alucinaciones a punto de 
partida occipital. Consisten en fotopsias o morfopsias; son inmóviles pero 


cuando están animadas de movimientos se dirigen del sector periférico al 
centro macular, otras veces no se desplazan pero se observan animadas de 


un movimiento interior; su cromatismo es generalmente acentuado y bri- 
llante; en general la imagen sólo es bidimensional, tenue y traslúcida dejan- 
do ver parte de los objetos reales por trasparencia y en fin, estas alucina- 
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ciones se acompañan de la visión deformada del espacio real. Tales alu- 
cinaciones se aparejan con otros fenómenos de la patología visual como las 
hemianopsias y la ceguera cortical. 

Alucinaciones en el Campo Hemianóptico.-— Son las más frecuentes, 
el defecto aparece en la región excéntrica del campo hemianóptico y se des- 
plaza, hacia el centro macular, en donde se diluyen. 

Alucinaciones en el Campo Visual Conservado.— La producción 
alucinatoria consiste en imágenes móviles y coloreadas que representan, a 
veces seres humanos o cosas y surgen de improviso o parecen desprenderse 
de una nube o se desarrollan, a manera de una placa fotográfica, los fan- 
tasmas se desplazan siguiendo la mirada y mezclándose con las percepcio- 
nes reales. 

'Alucinaciones en Ceguera Cortical.— La supresión completa de la 
visión, como consecuencia de la desorganización total del manto occipital 
puede también estar poblada de fantasmas alucinatorios y como estos pa- 
cientes son “ciegos para su propia ceguera” viven el fenómeno alucinatorio 
como una realidad y sólo cuando ésta se esfuma, aparece la noción de la 
pérdida de la visión. (Cuando en la ceguera cortical, se presentan las alu- 
cinaciones, ellas son un índice de que la lesión no es enteramente destruc- 
tiva e indican que la visión comienza a reaparccer. i 

En cuanto a la etiología. el primer plano lo ocupan los reblandeci- 
mientos dependientes del territorio caudal de la cerebral posterior, luego 
los tumores y en fin, las infecciones o parasitosis de forma pseudotumoral. 


B.— Alucinaciones Visuales en la lesiones del Lóbulo Temporal 


Ellas surgen de un estado psicopatológico especial, de un estado de 
ensueño. Estas, en un primer aborde, fueron estudiadas por H. JACKSON 
y tanto los rasgos fundamentales de sus descripciones como sus conclusiones 
de correlación anátomo clínica, concuerdan con las experiencias operatorias 
de PENFIELD y con las múltiples observaciones clínicas. Este síndrome apa- 
rece, sobre todo, en los procesos irritativos que afectan, la parte superior 
y lateral del lóbulo temporal. 

Las alucinaciones se acompañan de un sentimiento de extrañeza, de 
no familiar, de nunca visto o, a la inversa, de una sensación de lo ya visto 
y ya vivido. Por consiguiente pueden distinguirse dos grupos semiológicos. 
Uno en el que las alucinaciones aparecen en un sentimiento de vivencia 
irreal, inhabitual, de extrañeza y aquí, las escenas fantásticas consisten en 
visiones imprecisas y mal definidas que angustian al sujeto, en el momento 
de su acontecer, pero que luego desaparecen quedando un recuerdo tam- 
bién, impreciso. El otro, consiste en revivir una escena pasada; las esce- 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


116 J. M. CUBA 
nas aparecen con nitidez remarcable y el paciente vuelve a sumergirse en 
el mismo tinte afectivo de cuando vivió la situación real; estas alucinaciones 
son precisas y definidas y se organizan con personajes conocidos los que se 
mueven, gesticulan y aún se les escucha conversaciones ya ocurridas; en 
estos casos, el paciente asiste como testigo, a su “rememoración” y es cons- 
ciente, a su vez, de la irrealidad del fenómeno. 

Estas alucinaciones se presentan de modo episódico y la causa, más 
frecuente son los tumores de la región temporal. 

Nos hemos circunscrito, casi exclusivamente, a las alucinaciones que 
se observan en lesiones del encéfalo. Porque o consideramos que éste era 


el espíritu del tema y porque su análisis nos permite comprender otra fot- 
ma de desintegración de las funciones nerviosas. 
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Por C. Urquiaga-León * y Néstor Ríos * 


Tenemos una conciencia y circundante a ésta un mundo, con el cual 
estamos ligados por sensaciones inmediatas O rudimentarias y por elabo- 
raciones de esas sensaciones, en diferente grado, ya próximas O alejadas de 
éstas. Sabemos también, que las ciencias naturales se ocupan también del 
mundo circundante, y para lograr la información que ellas exigen, nos va- 
lemos de las percepciones, que se encaminan por nuestros sentidos. Siendo 
de tal magnitud la importancia de las percepciones, en el estado actual 
del desarrollo científico. estas reclaman con todo derecho, ser estudiadas 
con procedimientos similares a los de otros problemas biológicos, como ya > 
lo están haciendo entre otros. Herman A. WITKIN y Philip K. OLTMAN y a 
Laboratorio de Psicología del departamento de Psiquiatría de la Univer- 
sidad del Estado de Nueva York, Ronald H. ForGUs de Illinois, Walter S. 
BEERNSTEIN. M. D. de la Universidad de Nueva York, Roland FISCHER y 
Marsha A. ROCKEY de la Escuela de Medicina de la Universidad de Ohio, 

S. S. STEVENS del Laboratorio de Psico-física de la Universidad de Harvard: 

Para darnos una pálida idea de los mecanismos neuronales involu- 
crados en el proceso de la percepción, recordemos que el número de neu- 
ronas de la corteza cerebral está calculado en diez millones, y que las sinap- 
sis se elevan a cifras astronómicas, pues una sola neurona piramidal tiene 
alrededor de 50,000 sinapsis. Cuando el fenómeno biológico de la per- 
cepción, se altera. se enferma, hace su patología propia expresada fonda 
mentalmente en dos formas: la Alucinación y la Ilusión. 

La Alucinación definida clásicamente como una percepción sin objeto 
y la ilusión como la deformación de una percepción. 

Las alucinaciones gustativas y olfativas, se presentan €n al 
fermedades neurológicas, sean estas infecciosas, tÓXiCas, tumorale 


gunas en- 
s, vascu- 


Del Hospital Neurológico “Santo Toribio de Mogrovejo”. 
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lares, parasitarias, etc. Para una mejor comprensión de esta patología 
alucinatoria haremos un ligero recuerdo de sus soportes anátomofisiológicos. 

Los botones o curpúsculos gustativos son estructuras ovoides que se 
encuentran distribuídas en la lengua, paladar, pilares anteriores, faringe y 
laringe. La estimulación de estas regiones da lugar a sensaciones gustati- 
vas, pueden ser reconocidas cuatro modalidades de ellas: dulce. salado, 
amargo, y ácido. Las sensaciones complejas obtenidas por estímulos gus- 
tatorios se deben a una fusión de estas cuatro modalidades primarias, junto 
con distintos componentes somatosensoriales y olfatorios. La mayor parte 
de los receptores gustativos responde a más de una modalidad. El Método 
de la Preferencia es empleado para estudiar en animales, la capacidad gus- 
tatoria discriminativa y son también a menudo utilizados para determinar 
los efectos de lesiones en el sistema nervioso central. Los receptores gus- 
tativo del tercio posterior de la lengua son inervados por el nervio gloso- 
faríngeo y en los dos tercios anteriores esta función es ejercida por la 
cuerda del tímpano, ramo del nervio facial. Además, unas pocas fibras 
del vago pueden inervar los receptores de faringe y laringe. El nervio 
trigémino lleva la sensibilidad somática general de la lengua pero apa- 
rentemente no contiene agentes gustatorios. 


Las fibras aferentes del 1X par después de ingresar en el bulbo, ter- 


- Minan, en el fascículo solitario, junto con las del VII y X pares; las del 
facial y del losofaríngeo terminan en la parte rostral y las del vago en la 


caudal. Los experimentos de ALLEN en cobayos sugieren que las fibras 
gustatorias secundarias corren con el lemnisco medial. Existe clara evi- 
dencia de que en el tálamo, como en las vías bulbo-taláminas las sensibi- 
lidades gustatorias y somática facial están localizadas en áreas adyacentes. 
Las fibras sensoriales de la cara hacen sinapsis mediamente en el núcleo 
arcuato o póstero-medial del tálamo, y es en este núcleo donde las obser- 
vaciones clínicas, anatómicas y fisiológicas han localizado al gusto. 

Del curso subcortical de las fibras gustatorias puede deducirse que 
el centro cortical para el gusto debe estar situado en o cerca del área que 
recibe los impulsos somatosensoriales de la cara, el extremo inferior de la 
cisura central próxima a la cisura silviana. La primera evidencia de que 
el gusto está localizado en la convexidad del hemisferio y no en la región 
del hipocampo, como se sostuvo ampliamente, provino de los estudios de 
ablación de BREMER y de las observaciones clínicas de BorNsTEiN. Las le- 
siones separadas del área parainsular solo producen alteraciones del gusto. 
La estimulación de esta región en personas conscientes, da lugar a sensa- 
ciones gustatorias, según lo ha demostrado PENFIELD y RASMUSSEN. Los 
experimentos de BAGSHAW y PRIBRAN implican a las cortezas insular y su- 
pratemporal anterior así como también a la corteza parainsular. En razón 
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de que el gusto carece de zona receptora certical “privada”, no debiera ser 
clasificado, en opinión de PATTON como un sentido especial comparable a 
la visión, la audición y el olfato. 

El Olfato, la mucosa olfatoria ocupa un área de 2.5 cm., en 
cada fosa nasal, distribuída sobre el tercio superior del tabique y el cor- 
nete superior. Los órganos terminales son estructuras bastoniformes embe- 
bidas en una masa de epitelio pigmentado que da a la mucosa color amari- 
llo. El extremo proximal de los receptores se adelgaza dando origen a 
una fibra nerviosa amielínica que alcanza el bulbo olfatorio a través de 
la lámina cribosa del etmoides. 

Los umbrales olfatorios absolutos varían considerablemente; los 
umbrales relativos en cambio. pueden ser medidos más fácilmente, habién- 
dose obtenido gama de valores normales, de tal manera que, las determi- 
naciones repetidas en una misma persona del sexo masculino dan valores 
constantes. En mujeres la agudeza olfatoria aumenta un poco antes y du- 
rante el período menstrual. 

El ingreso de los axones en el bulbo olfatorio se produce a nivel de 
la superficie ventral del los lóbulos frontales cerca de la línea media; di- 
chos axones se sitúan en la periferia, y debajo de ellos existe una masa de 
sustancia gris que contiene tres tipos de neuronas: las células en penacho. 
las células mitrales y las células granulares. Los axones de las células mi- 
trales y de las células en penacho, dejan el bulbo y se reunen en el tracto 
olfatorio que cursa caudalmente sobre la base de los lóbulos frontales, co- 
nectándose: a) con el bulbo opuesto por la comisura anterior, b) con el 
área pre-piriforme y partes del complejo amigdaloide y c) con el tubérculo 
olfatorio. Contrariamente a lo expresado, generalmente, no parecen existir 
conexiones directas con el hipocampo y el área septal, así como no parece 
existir representación talámica del olfato. BERRY y colbs. por estimulación 
eléctrica del bulbo olfatorio, han registrado respuestas en una vasta Zona, 
que incluye al hipocampo. Las latencias en las respuestas a nivel del hipo- 


campo fueron mucho más largas que las registradas en la corteza piriforme, 
sugiriendo que las primeras son retrasmitidas por cadenas de muchas si- 


napsis. 


Cáasuisiica 


Caso 1: Paciente C. Y. de 25 años, mecánico. Inicia su enfermedad 
en setiembre de 1968, con crisis breves de alucinaciones olfativas, caracte- 
rizadas por sensaciones súbitas de olores desagradables, el enfermo las des- 
cribe “como si fuera una combinación de orinas con genitales”. Estas cri- 
sis se presentan en cualquier circunstancia, en número de 2 a 3 veces al 
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día, de segundos de duración. El olor siempre es el mismo, variando sola- 
mente en intensidad, y no se acompaña de transtornos de conciencia ni 
mnésico-afectivos. Un año después del inicio, durante un movimiento sís- 
mico despierta asustado; se levanta y al tratar de abrir la puerta de su ha- 
bitación, pierde el conocimiento. Al recobrarlo se da cuenta que está en 
el lugar donde había caído. (Ocasionalmente se queja de bochornos y pa- 
restesias en la mano izquierda. No hay antecedentes heredofamiliares ni 
personales de importancia. El examen neurológico, no revela alteraciones. 
Las radiografías de cráneo exhiben ligera hiperostosis difusa fronto-parietal 
bilateral. El examen otorrino-laringológico exhaustivo, fue negativo. El 
EEG reveló un trazado desorganizado por ondas theta, de 4 á 7 ciclos por 
segundo y ondas afiladas, mejor conformadas y de mayor voltaje en la región 
temporal izquierda, con paroxismos bilaterales y sincrónicos; confirmando la 
naturaleza comicial. Se controla actualmente con terapia oral. 


Caso 2: R. B. 23 años, empleada. Inicia su enfermedad hace 3 años 
con cambios del carácter. Hace un año, percepción de olores desagrada- 
bles, generalmente, fétidos o a lejía; estos olores no son compartidos por 
sus familiares ni por sus compañeras de labores. Con tratamiento oral 
mejora su carácter y desaparecen las alucinaciones olfativas. Hace unos 
3 meses, al dejar la medicación, reaparecen las alucinaciones olfativas y se 
agregan micropsias, síntomas que no son tan frecuentes, por lo que la pa- 
ciente no acude a su médico ni compra las medicinas. Su médico, en el 


transcurso de 2 años le hizo tomar 2 EEG que desconocemos. en cambio 
hace 10 días se le tomó, el que proyectamos. 


Caso 3: F. J, V. 39 años. Procede de Lima, en donde vive 15 años. 
Natural de Ayacucho. Inicia su enfermedad a principios de 1962, estando 
con 3 meses de gestación, con cefalalgia, disminución del gusto a todas 
las comidas, y percepción de olores, de diferente tipo, que no eran perci- 


bidos por el marido, pero que la paciente, aseguraba eran los causantes de 
sus vómitos. En marzo tiene un parto prematuro. 


En junio hace con- 
vulsiones generalizadas, tónico-clónicas. 


En el mes de Julio se agrava, y 
después de una crisis convulsiva, queda con hemiparesia izquierda. Es 


traída a nuestro servicio a fines de agosto en coma. y fallece a los pocos 
días. 

Caso 4: E. A. 71 años. Lavandera. Paciente, que dos años atrás, 
hace en dos oportunidades crisis depresivas, que son catalogadas como, 
reactivas, una al fallecimiento de un hijo y la última al fallecimiento de 


un yerno. Sin embargo, ya por esta segunda crisis comienza a tener cefa- 
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lalgias occipitales poco intensas, que posteriormente se acompaña de deso- 
rientación temporo-espacial, alucinaciones visuales, auditivas y olfativas; 
estas últimas, señaladas siempre como olor a comida quemada. Mejora 
de este cuadro alucinatorio, en forma completa. Pero un mes después, hace 
un ictus, con síndrome meníngeo; al poco tiempo sale totalmente recupe- 
rada, oponiéndose sus familiares a cualquier tratamiento cruento. Diez 
meses después, reingresa en coma y fallece. 


En este trabajo, si algo nuevo traemos, son los Casos clínicos, que 
junto con los presentados por los otros ponentes, pueden servir para ir 
aumentando la casuística, de lo que en un futuro cercano servirá para 
estructurar una semiología neurológica de las alucinaciones, que sería de 
gran utilidad, en el diagnóstico topográfico y etiológico, de muchas enfer- 
medades, cuyo asiento principal, pueda estar en esa gran región témporo- 
límbica. 

Al término de este esfuerzo de síntesis, especialmente anátomoclí- 
nica, forzosamente incompleto, quisiéramos terminar, resaltando el hecho, 
de la gran importancia de las estructuras témporo-límbicas, y de la relación 
que guarda con otros niveles del sistema nervioso, para hacer aún más di- 
fícil, la interpretación localizadora de Tas alucinaciones. 
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Por Artidoro Cáceres V. * 


El título que antecede, emplaza dos fenómenos a la vez diferentes 
y complementarios. Por un lado las llamadas alucinaciones auditivas y 
del otro las del lenguaje. Desarrollaré estos dos aspectos por separado 
en mérito a la didáctica, a la semiología y a la riqueza documentaria que 
se encuentra en la literatura. cada una en un terreno privativo que fuerza 
el análisis en dos caminos fisiopatogénicos diferentes si bien hay entream- 
bos una similitud no explicable aun en forma indiscutible en el momento 
actual. 13 

Confieso al comenzar la penuria en el esclarecimiento terminológico > 
encontrado en la revisión bibliográfica. El denominador común: alucina- 
ción, pseudo percepción, percepción sin objeto. se contamina y no pocas 
veces, con otros términos definitorios de otros aspectos no fáciles de deli- 
mitar. Y junto a pseudopercepción, alucinosis y alucinación verdadera, 
navegan en planos iguales o parecidos los fenómenos de interpretación u 
otros que en el terreno de los problemas del lenguaje y de su interpretación 
fisiopatogénica ponen en tela de juicio la definición misma de alucinación. 
Porque, qué de más sutil que de querer separar por ejemplo lo que ocurre 
en el lenguaje “exterior” y lo que es patrimonio del lenguaje “interior”, 
lo que se da “fuera” con “exterioridad” u “objetivación espacial” de lo 
que se incrimina como fenómeno intrapsíquico o de objetivación psíquica, 
estableciendo una polarización binodal del lenguaje que en su esencia 
es aun discutible. Y, además el carácter xenopático o xenofílico de 
la “alucinación” deja aun en discusión el hecho no despreciable de que 
el lenguaje “exterior” de alucinado auditivo no podría ser sino su len- 
guaje “interior” que ha sido proyectado alucinatoriamente. Y entonces, 
el lenguaje “interior”, el “verdadero”, que tiene de “percepción” y cómo 
desligarlo de su componente motor el que ha sido graficado y medio en 
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curvas oscilográficas con elecirodos en ios músculos fonatorios cuando el 
experimentado “pensaba” mientras sus músculos aparentemente inmóviles 
no proferían ningún sonido pero su registro era similar al obtenido en 
franca fonación? El recuerdo de la definición de alucinación de BAILLAR- 
GER esclarece, aunque solo superficialmente, el concepto: “la alucinación 
—dice— es un fenómeno que se produce de dentro a fuera. es decir de 
una manera opuesta a la sensación normal”; y añade: “alucinación verda- 
dera es la excitación anormal de los aparatos sensoriales centrales mientras 
que alucinación psíquica es aquella que no tiene ni exterioridad espacial 
ni sensorialidad, es decir, estesia””. La discusión conceptual en la literatura 
es rica; más adelante comentaré la implicancia del término mismo de len- 
guaje en la alucinación. Los aspectos definitorios en especial en relación 
a la convicción del alucinado, que hicieron a H. CLAUDE y H. EY, crear en 
1932 el término “alucinosis” y otros serán seguramente resueltas en re- 
lato aparte. Sin embargo permítasenos señalar que cualquiera sea la in- 
terpretación “neurológica” del fenómeno alucinatorio no se puede ignorar 
estos interrogantes ni menos la afirmación de JOFFROY, en 1896 “en un 
cerebro normalmente constituido una lesión de cualquier naturaleza jamás 
dará origen a una alucinación”. La implicancia social está aquí manifies- 
ta que en el terreno de la audición y del lenguaje más que en ningún otro 
trasciende a lo que denominamos orgánico. Lo que Jean FRETET y R. 
LyET denominaron “valor social del fenómeno alucinatorio” no podría 
aplicarse mejor que en el terreno de la audición y del lenguaje, y es este 
mismo hecho, que Jean LHERMITTE citara, que está implícito en su afir- 
mación “las alucinaciones auditivas verbales... consideradas por muchos 
como las únicas alucinaciones auténticas... ricas en significación, llevan 
en ellas el testimonio de una desorganización del espíritu infinitamente más 


protundo que los fantasmas de la vista”... o de otro tipo de órgano sen- 
sorial, agregamos nosotros. 


Alucinaciones Auditivas 


Pueden colocarse en el extremo de la escala que va de la sensoriali- 


dad al lenguaje, sean estas alucinaciones llamadas elementales o sensoria- 
les no verbales (ruidos y sonidos mal diferenciados) o las alucinaciones 
llamadas comunes por J. LHERMITTE, ruidos y sonidos significativos como 
los de una sirena, de una campana o hasta de una melodía musical. En 
un sólo paciente pueden conjugarse todos estos fenómenos incluyendo los 
verbales, como se verá más adelante y de hecho llamar así al resultado 
final alucinaciones “acústico-verbales” como lo hiciera py. 
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Son numerosas las experiencias que desde O. FOERSTER y PFEIFFER 
entre otras han estimulado las circunvoluciones corticales sea con energía 
eléctrica, enfriamiento u otros agentes tratando de lograr respuestas que 
correspondan a verdaderas alucinaciones auditivas elementales. PENFIELD 
y ERICKSON han obtenido estas respuestas estimulando las áreas 41 y 42 ce 
inclusive “alucinaciones musicales” y en más de una oportunidad sensa- 
ción acompañante de “ensueño y alejamiento del mundo”. La clínica, 
tanto neurológica como otoneurológica ha aportado importantes descrip- 
ciones en este sentido y una de ellas, de gran interés es seguramente la de 
las llamadas “alucinaciones auditivas de los otópatas”. Al pasar a la des- 
cripción de estos fenómenos, no puedo dejar de señalar aunque sea tan- 
gencialmente, el difícil problema fisiopatogenético de los acufenos o tinni- 
tus en sus implicancias neurológicas. Las teorías humorales, neurovege- 
tativas. hormonales, psicogénicas, etc. de un lado y su persistencia a la 
sección del VIII par de otro, nos privan de entrar en un a discusión pe- 
numbrosa. 


Alucinaciones Acústico Verbales de los Otópatas 


Junto a fenómenos elementales conviene precisar la coexistencia —aun- 
que poco frecuente— de alucinación auditiva verbal e incluso musical con >, 
lesiones óticas, infecciosas, tumoral, parasitaria, o de otra naturaleza, pe- 
riféricas. Acude a nuestra memoria la teoría periférica de la alucinación 
auditiva propuesta por ESCAT y los numerosos trabajos con esta tónica que 
llevaron hace ya muchos años a los alienistas y neurológos de lengua fran- 
cesa a realizar en Nancy, Francia (1896), un congreso en el que se deba- 
tiera la alucinación auditiva. Son los trabajos de REGIS los que mejor han 
hecho conocer este cuadro favoreciendo lo que él mismo denominó la in- 
tervención del elemento “somático” en la producción de la alucinación . 
He aquí uno de sus enfermos: paciente con otorrea derecha crónica desde 
los 12 años de edad. Internado a los 25 por quejarse de alucinaciones 
estrictamente Jocalizadas al oído derecho. El paciente provocaba a volun- 
tad sus alucinaciones cerrando con su mano la oreja izquierda, o al apoyar 
aquella en la almohada. Hecho interesante y demostrativo: el tratamiento 
de la afección auricular conduce a la desaparición de las alucinaciones. 

Numerosas descripciones, Cn especial de alucinaciones unilatera- 
les, han seguido a las de REGIS, siempre en relación a lesiones auditivas 
agudas o crónicas del mismo lado. La revisión de H. HECAEN y R. ROPERT 
en relación a 9 casos y aparecida en 1963 es una de las más completas; 
su discusión fisiopatogénica posterior ha dado lugar a posiciones comple- 
tamente contrapuestas. La ecuación lesión auditiva periférica-alucinación 
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auditiva o auditiva verbal queda sin embargo como hecho clínico cuyas 
peculiaridades son las siguientes: (1) 


hy 


Existe siempre una lesión ótica unilateral o bilateral. 
2. 


Existe una hipoacusia crónica y permanente que puede evolucionar 
a la sordera o anacusia completa. 


Los fenómenos alucinatorios iniciales son de tipo elemental y evo- 
lucionan hacia las alucinaciones complejas y del lenguaje. Las pr:- 
meras son permanentes y continuas, constituyendo el “fondo sonoro 
permanente” de las segundas, que tienen un carácter de exacerbación 
y que corresponden de cerca a las exacerbaciones de la otopatía. 

Las alucinaciones tienen un carácter rítmico que en especial es bi- 
nario: en su “fondo elemental”: traqueteo de tren, tañido monótono 


de campanas, tic-tac de reloj, explosiones sucesivas, traqueteo de 
ametralladora, etc. 


Las alucinaciones se lateralizan y este es un carácter de indiscutible 
valor semiológico comparativo con las alucinaciones auditivas de otro 


origen topográfico. 
6. Pueden ser modificadas por la atención y la voluntad. 


HECAEN y 
ROPERT observan que las conversaciones exteriores, objetivas, provocan 


una modificación y, a veces una extinción de la alucinación. El ca- 
rácter estésico de la alucinación de los otópatas es variable: al tra- 
tarse de alucinaciones elementales ésta es moderada, con las comple- 
jas la estesia es marcada en su intensidad sin llegar al grado de las 


alucinaciones que podrían llamarse “psiquiátricas”. Cuando dan lu- 
gar a maniobras de verificación la alucinación queda siempre “criti- 
cada” y la “ausencia de creencia” es la nota característica. 


Interesa, igualmente observar la com 
siva de la alucinación; la “investidura” de los acufenos y otras alucinacio- 
nes elementales. Se ha señalado en este sentido que el pasaje de una 
alucinación elemental a una verbal se observa más típicamente a partir de 
acufenos de frecuencia menos elevada. La fisiopatogenia es incierta. En 
su mecanismo se ha hecho intervenir presumibles lesiones centrales, mo- 
dificaciones de la “vigilancia” y antecedentes neuropsiquiátricos. La dis- 
posición premórbida ha sido considerada como fundamental. Se ha seña- 
iado “una predisposición eidética” y se ha planteado una comprensión 
psicodinámica a través de la “individualidad del enfermo que reemplaza 
el accidente auricular en la perspectiva de conjunto y en la trayectoria de 


plejización creciente y progre- 


En la descripción se sigue de cerca la magnífica descripción de HECAEN vy 
ROPERT. 
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su personalidad” (HECAEN y ROPERT): “la alucinación auditiva, por el re- 
curso necesario al sistema del lenguaje adquiere un valor intrínseco mayor 
y compromete la dinámica psíquica del individuo más que las otras alu- 
cinaciones por lesión de órgano. No se puede negar que un factor irri- 
tante, sensorial periférico, pueda, auspiciado por su cronicidad y por los 
rasgos peculiares de una determinada personalidad, desencadenar alucina- 
ciones elementales que según el tinte emocional que reciban podrán ser 
polarizadas a campos de anormalidad que pueden llegar hasta la alucinación 
compleja del lenguaje, si reconocemos el inmenso valor de éste en la vida 
del individuo. 


Alucinaciones del Lenguaje 


Dedicaremos la mayor parte de nuestra atención al estudio de las 
alucinaciones del lenguaje verbal, sin desconocer el hecho de la existenciz 
de algunos fenómenos alucinatorios en el terreno del lenguaje gráfico, en 
especial el llamado “eco de la lectura” analizado en forma admirable por 
F. MOREL así como otros fenómenos que corresponden mejor al terreno 
visual sin desconocer la existencia de las llamadas alucinaciones psicomo- 
trices gráficas que como lo recuerdan J. LHERMITTE y D. LAGACHE Son an: 
ticipaciones “imperiosas a la acción” y que estarían entre Jas alucinacio- 
nes del lenguaje y las quinestésicas, estas últimas, perturbaciones soma- 
tognósicas. La misma conducta adoptaré para las alucinaciones musicales, 
consideradas por algunos como del “lenguaje musical”, en especial las 
complejas que son variables, estereotipadas, casi siempre melódicas, algu- 
nas veces precedidas por alucinaciones elementales y con frecuencia con 
algún carácter afectivo, agradable o desagradable, principalmente presen- 
tadas en forma de aura convulsiva. 

Se habla de alucinaciones verbal cuando el símbolo verbal, en forma 
de fonema, palabra o frase está implícito. 

Al comenzar este trabajo se comentó la implicancia del término len- 
guaje en la denominación “alucinación del lenguaje”. Si se acepta que 
el lenguaje es la función mental que permite al hombre comunicarse con 
sus semejantes y con él mismo, que es el instrumento del pensamiento ín- 
timamente ligado a él, como el alma misma al cuerpo gracias al cual ideas 
y sentimientos nacen, se desarrollan y se expresan mediante la palabra 
para unir o separar a los hombres; si aceptamos esta definición, digo, la 
anteposición del término alucinación, nos coloca en la disyuntiva de acep- 
tar una falsa comunicación del alucinado en función de receptor 0 de 
trasmisor o de ambas cosas, con sus semejantes, O con él mismo gracias 
al instrumento simbólico que es la palabra, en este caso expresada. 
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Resulta que en el aspecto neurológico la descripción clínica es fran- 

, “amente predominante en el polo receptivo, clínicamente, repetimos pues 
ya se refirió el resultado de la experimentación. en especial rusa, en cuan- 
to es muy difícil marginar al elemento motor fonatorio en el estudio del 
lenguaje llamado interior. concepto que también lo planteó MOURGUE si- 
guiendo el pensamiento de H. BERGSON relativo a la percepción, es decir 
que no habría alucinación verdadera sin que en ella “se sobreentienda una 
actitud motriz”, en consecuencia “toda percepción de palabras, aunque 
fuesen puramente alucinatorias suponen como condición fundamental la 
intervención de mecanismos motores de articulación” (J. LHERMITTE); los 
pacientes “entienden con sus músculos de la articulación”, como diría CH. 
FERE. De otro lado, en este mismo terreno “neurológico”, la comunica- 
ción con el paciente mismo en el codage y en el encodage de su elemento 
alucinatorio es tremendamente imparcial y si a esto se agrega el carácter 


de convicción alucinatoria terminaremos por admitir que el término “alu- 


cinación del lenguaje” no es el más feliz. Esto no desconoce el hecho 


de la tremenda importancia que tiene la presencia del elemento verbal en 
una enfermedad “neurológica” como falsa percepción y la relación entre 
lenguaje y pensamiento, capítulo de extraordinaria trascendencia que ape- 
nas lo mencionamos. 

pe Numerosa experiencia a nivel cortical, diríamos de “fuera adentro” 
han señalado “alucinaciones auditivas” de tipo elemental. Son muy esca- 
sos los resultados en el sentido verbal. HOFF y SILBERMANN (referidos 
por F. MOREL, MECAEN y AJURIAGUERRA y J. LHERMITTE) enfriando el 
área auditiva por el cloruro de etilo en un traumatizado cuya brecha ósea 
temporal permitía una acción directa sobre la corteza, han referido en su 
paciente la aparición de voces extrañas que “se parecen a las alucinaciones 
auditivas verbales tal como se las descubre en los enfermos con psicosis 
alucinatoria crónica”. Describieron “la impresión que tenía este enfermo 
que las voces repetían lo que él pensaba” es decir “eco del pensamiento”. 
Las experiencias más notables de los últimos tiempos en cuanto a excita- 
ción o excéresis cortical y lenguaje verbal son mérito de la escuela de 
Wilder PENFIELD. Con Lamar ROBERTS han analizado el lenguaje de pa- 
cientes sometidos a estas intervenciones por patología diferente en especial 
tumoral y/o convulsiva. La alucinación verbal nos ha parecido excep- 
cional en sus resultados. Hace exactamente un siglo FrIscH y HITZIG, en 
1870, abrieron esta investigación estimulando la corteza cerebral de un 
perro y a ellos rendimos homenaje aunque estamos seguros que nuestra 
Sociedad lo haría ya mejor. Las respuestas “psíquicas” a la estimulación, 
distintas a las motrices o sensitivas, no han sido relatadas sino a partir de 


1936. las que fueron obtenidas “accidentalmente”. PENFIELD refiere que 
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“experiencias alucinatorias O ilusiones interpretativas” sólo eran provoca- 
das por estimulación del lóbulo temporal. Al “tocar” la corteza auditiva 
el paciente describe el sonido como un timbre, zumbido, crujido, golpes, 
eruñido o gorgeo. El autor precisa que “el paciente no tuvo jamás la 
impresión de haber entendido ni palabras ni música ni nada que represente 
un recuerdo”; y agrega: "estas respuestas sensitivo-sensoriales son elemen- 
tales; mo se puede esperar que un electrodo que somete, por ejemplo la 
plataforma de llegada de una área cortical sensitiva o sensorial a 40, 60 
u 80 estimulaciones por segundo, imite la corriente de influjos de organi- 
zación variable que llega normalmente a esta plataforma cuando una per- 
sona ve, siente o escucha las cosas que le rodean”. 

En el terreno clínico las alucinaciones verbales han sido descritas en 
numerosos cuadros nosográficos. Ya se señaló como una otopatía podía 
“devenir” en alucinación verbal. SOUBIRON señaló alucinaciones auditivas 
y sordera con destrucción de las radiaciones acústicas. MOREL, alucina- 
cio auditivas y verbales con un foco degenerativo en la tercera circunvo- 
lución temporal; COURVILLE señala en sus doce casos con alucinaciones au- 
ditivas seis con tumor frontal, cuatro temporal y dos con tumores múltiples 
que incluían los lóbulos temporales. En auras epilépticas, en accidentes 
cerebrovasculares. en traumatismos encéfalocraneanos, en parasitosis, etc., 
etc. se han referido alucinaciones verboacústicas. En nuestra casuística ., 


están: 


— Síndrome de Stewart-Moral, en forma de palabras y frases simples 
con cierto matiz persecutorio, frigidez, distimia y cefalea de tipo 
migrañoso. 

—Síndrome hiperquinético distónico, en una mujer de 30 años, lo- 
calizado en hemicuerpo izquierdo. Bruscamente se instalan “vo- 
ces” “como si me llamaran... Gladis, Gladis, Gladis... y luego 
murmuraban palabras ininteligibles”. Son voces desconcidas con 
caracteres de altura, timbre y sexo indiferenciados, “en ocasiones 
son dos personas”, no llegan a ofenderla nunca, su convicción de 
existencia fue alta al comienzo, una vez buscó en toda la casa al 
propietario de estas voces y luego se “acostumbró; hay días que 
la molestan mucho habiendo aprendido a liberarse de ellas: en- 
ciende la radio y coloca el máximo volumen. La radiografía de 
cráneo demostró una calcificación intracerebral derecha; sus ante- 
cedentes precisan una meningoencefalitis a la edad de nueve años 
que dejó el síndrome extrapiramidal. 

—Un tercer paciente de 78 años sin antecedentes de importancia £s 
acometido de un accidente cerebrovascular agudo; pierde la con- 
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ciencia por 24 horas, hemiplejía derecha transitoria (48 horas) 
jerganofasia indiferenciada a predominio asemántico que evolucio- 
nó favorablemente en una semana hasta casi desaparecer, hipoacu- 
sia bilateral estable, apraxia constructiva de evolución menos 
favorable con serio compromiso visuomotor en la prueba 
de Bender y con franca patología izquierda al test de Hein- 
burger y Reistan. Los exámenes auxiliares neurológicos, norma- 
les. Al recuperar el estado de conciencia el paciente se queja de 
oir “voces” que lo acompañan hasta una semana después y que 
progresivamente se van transformando en murmullo, luego en zum- 
bido siendo así que persiste. Localizadas exclusivamente al lado 
derecho, en la “oreja” en especial cuando apoya la cabeza por ese 
lado en la almohada. “Me dicen sal de ahí, sal. sal. no te que- 
des.” Persistentes, desconocidas, sin identidad de sexo, “parecen 
de ambos”, de adulto, jamás insultativas y nunca al lado Izquier- 
do... Como trasfondo existía un “martilleo” en hemicráneo de- 
recho. Su juicio crítico no llegó sino una vez a perturbarse: “me 
asustaron” dice pero estaba seguro de su inexistencia. Se compren- 
de el interés de este paciente con compromiso audiológico. cere- 
bral y en la evolución de un fenómeno “verbal” a un “auditivo” 
que conduciría a la identificación neurofisiopatogénica. 

—Un cuarto paciente de 43 años, sufre hace diez años. de un sín- 
drome parkinsoniano bilateral y a predominio tremulante. Meses 
antes de instalarse su cuadro extrapiramidal a predominio derecho, 
escucha “voces” en ambos oídos, siempre “amables”, indiferencia- 
dos en sexo, y otros caracteres, durables en su evolución y “solo 
en mi cabeza... de quién más van a ser”. 

—Otro paciente con antecedentes de alcoholismo crónico y con un 
síndrome parkinsoniano a predominio hipertónico y disártrico pre- 
senta crisis de un día o de una noche o sólo de una hora en las 
que escucha voces”; en ocasiones “parecen de mujeres” que le di- 
cen “bebe... bebe... bebe...” en otras parecen de hombres lo 
que hace que salga a buscarlos, desconfiado, iracundo contra su 
señora a la que culpa de infidelidad, minutos después desaparecen 


los temores y viene el arrepentimiento. Fenómenos neuropsiquiá- 


tricos entremezclados están aquí a discutir, Asunto no menos im- 


portante es el que plantea la “alucinosis de origen peduncular” 
como la llamara Jean LHERMITTE, aquí la existencia de alucina- 
ciones auditivas, aunque en segundo plano han sido descritas reite- 
radamente. Acude a nuestra memoria la noción de “vigilancia” 
introducida por HEAD y a la cual recurre D. LAGACHE para la com- 
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prensión del fenómeno-alucinatorio. Menciona igualmente a la 
cataplexia en la que también se han referido alucinaciones auditivas 
(R. THIELE, MUNZER, R. ROSENTHAL y J. LHERMITTE). 


Fenómeno particular es el de los afásicos o con otro defecto de 
articulación verbal: si tiene alucinaciones verbales estas están marcadas en 
en la mayoría de veces con las mismas alteraciones expresivas que las de 
su palabra; así se ha descrito un paciente con “sordera verbal” fenómeno, 
como se sabe, bastante infrecuente, es decir con incomprensión del len- 
guaje verbal y el que tampoco alcanzaba a descifrar el significado de sus 
“voces alucinatorias”. 

En general, las alucinaciones verbales pueden variar en su presenta- 
ción estructural: ser simples palabras o frases enteras, más o menos sIg- 
nificativas o agramaticales. Generalmente son órdenes corteses, de gente 
desconocida, sin convicción profunda de tipo delirante, sin fenómenos de 
“verificación” que cuando existen, surge de inmediato la seguridad de 
inexistencia. Sin embargo esta creencia en el fenómeno alucinatorio no 
es tan simple de resolver si se acuerda valor complicatorio al tipo de la 
alucinación, del contexto, al contenido afectivo, al hecho de precedente 


alucinatorio simple y a la asociación de alucinación visual, (H. HECAEN y 


AJURIAGUERRA). > 
El carácter localizatriz de la alucinación verbal es discutido. Los en- 


F, de POTZ, que tenían una lesión unilateral en- 
tendían voces tanto de un lado como del otro. La atención influencia ge- 
neralmente la alucinación, o la baja en su tono O la magnifica, cuando se 
polariza hacia ella, (caso de DAVID, HECAEN y SAUGUET). En general una 
localización anatomoclínica sólo puede aproximarse al lóbulo temporal. 
No quisiéramos terminar este relato sin siquiera mencionar las in- 
terpretaciones patogénicas que plantean las psicosis alucinatorias crónicas, 
en especial en su forma deoverbal o en la forma “motriz verbal” (SEGLAS) 
de las alucinaciones motrices quinestésicas O de “autismo psicomotor”; 
así como las formas paranoides de la Parálisis General Progresiva en las 
formas sensoriales descritas por SERIUX y MIGNOT y Sus relaciones de in- 
terpretación con la alucinación verbal de otras etiologías. El asunto es 
harto delicado para enfocarlo. Pero trátese de teorías de excitación de 
centros psicosensoriales, mecanicistas, para los que la alucinación sería el 
“sócalo sobre el que se erige y Se construye la estatua del delirio” (EY); 
trátese de concepciones psicogenéticas en las que la alucinación verbal 
no sería sino “una ilusión” en la que se proyecta más o menos simbólica- 
mente la dinámica afectiva (FREUD, CLAUDE) o tal vez la “manifestación 
a la vez de la fuerza de pulsión del inconsciente y el control del yo que 


fermos de MONIZ y LWOF 
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lo proyecta como un sueño en una ficción simbólica” o en fin trátese de 
la concepción “orgánico-dinámica”, conceptuando el lenguaje como una 
función cuyo substrattum anátomo funcional es una urdiembre inextricable 
en la que las áreas corticales son apenas puertas de referencia aisladas. 
tendremos que admitir que en su elaboración interviene todo el encéfalo y 


que su patología alucinatoria verbal tiene también que referirse a una com- 
plejísima malla NEUROPSICOBIOLOGICOSOCIAL. 


Resumen 


Las alucinaciones auditivas y del lenguaje, ésta últimas mejor llama- 
das verbales, son fenómenos que se presentan en diferentes cuadros no- 
sográficos calificados de “neurológicos”. El alucinado auditivo verbal ge- 
neralmente no delira, critica sus alucinaciones como fenómenos extraños, 
“curiosos, y los “fenómenos de verificación” son escasos. Cuando las 
alucinaciones se presentan “asociadas” a lesiones otológicas, generalmente 
son unilaterales y desaparecen con el tratamiento de estas últimas. Las 
“voces” no son injuriantes, en la mayoría de veces pueden ser modificadas 
bajo los efectos de la voluntad o de la atención llegando en ocasiones y 
bajo una crítica sostenida a continuarse de la vigilia al “pro-dormitio” lue- 

- goal sueño (ensueño) y seguir al despertar. Los estímulos externos in- 
fluencian su presentación. En especial en las llamadas alucinaciones de 
los otópatas se encuentra un verdadero período de “incubación” siendo no 
menos frecuentes los pasajes de una alucinación “elemental” a una signi- 
ficante para pasar a una simbólica o verbal. En general, no es fácil la 
identificación de la “voz” y el fenómeno estésico no es predominante. 

Su presencia pone en discusión el análisis biográfico del paciente. 
Sin embargo en patología encefálica definida y en pacientes sin el mínimo 
antecedente significativo establece la disyuntiva de su ace 
mecanismo neuropsicofisiológico hoy aun incierto. Pero... quien osaría 
separar en este plano supremo de la integración jerárquica lo puramente 
biológico de lo otro también funcional, dinámico si se quiere ambiental?. 
El lenguaje está saturado de estos caracteres y su disección es extremada- 
mente difícil. Sin embargo en esta maravillosa función, su patología alu- 
cinatoria “neurológica” no es sino la confirmación más evidente de su 
existencia en los linderos mismos de la mente y del cuerpo y en los del 
hombre y de su sociedad. Se presentan cuatro casos clínicos del Departa- 


mento de Patología del Lenguaje del Hospital Central de las Fuerzas Po- 
liciales del Ministerio del Interior. 


ptación bajo un 
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Por Silvio Escalante * 


Las alucinaciones sensitivas y cenéstesicas no han sido estudiadas 
con la misma atención que las alucinaciones sensoriales. Así mismo no 
se ha establecido límites precisos entre ellas y frecuentemente al describir 
el fenómeno alucinatorio sensitivo se ha englobado a las alucinaciones ce- 
nestésicas. De otro lado. a las alucinaciones cenestésicas se las estudia 
a veces en forma conjunta con el esquema corporal. 

El presente trabajo tiene como propósito delimitar hasta donde sea 
posible las características de las alucinaciones sensitivas y cenestésicas y 
establecer las diferencias que hay con el esquema corporal y determinar 
las relaciones que existen con las manifestaciones sensitivas de los hipo- 
condriacos. Con este propósito presentamos algunas observaciones clíni- 
cas ilustrativas. 


Caso 1.— Se trata de un paciente de 58 años, quien en un accidente 
de tránsito sufre el arrancamiento del plexo branquial con la consiguiente 
parálisis, amiotrofia y anestesia total del miembro superior derecho. Pos- 
teriormente siente dolores de intensidad creciente, como una “torsión do- 
lorosa” muy desagradable, como un “dolor quemante”, a pesar de la 
pérdida de todas las aferencias somestésicas de C5 a DI. 


Caso 2.— Paciente de 62 años que presenta un síndrome de sección 
medular, cuya etiología se discutió entre una mielitis de etiología infec- 
ciosa o vascular. El cuadro de sección fue de inicio brusco, con paraplejía 
fláccida y anestesia con nivel sensitivo en D9. A los pocos días de insta- 
lada su parálisis sensitivo-motriz sentía las piernas “flexionadas”, a pesar 
de tenerlas en extensión (alucinaciones de actitudes segmentarias). 


Profesor Asociado de Neurología de la Universidad Peruana “Cayetano Heredia”, 
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Caso 3.— Enferma de 56 años, con hemiplejía izquierda pasajera. 
A los seis meses de iniciado el cuadro sólo se comprueba hiperestesia en 
territorio del facial y del miembro superior izquierdo. En esta evolución 
regresiva aparece una gama de percepciones anormales, simultáneamente 
en varios sectores del hemicuerpo izquierdo, y con otra particularidad, de 
alternarse en las mismas áreas: “adormecimiento” de la lengua, de la cara 
y del pie; “ardor” en la lengua, cara y mano; tratándose de la mano el 
ardor lo refiere a veces como “calor” intenso; “frío” en la lengua y en la 
cara; “frío irresistible” en el brazo. 


Sensación de tener “congestionado” 
el ojo y la cara. 


Caso 4.— Enferma de 54 años, con el antecedente de haber sufrido 
un accidente cerebro-vascular, probablemente un reblandecimiento Cere- 
bral, a los 51 años. Tres años después se comprueba hemiplejía izquierda 
con hipoestesia superficial y profunda y alucinaciones sensitivas en el he- 
micuerpo izquierdo, también de aparición tardía. Igual que en el caso 
anterior, destaca el diferente matiz de las percepciones: en la lengua 
“quemazón”, en la cara “quemazón como vapor de agua”, en los labios 
“frialdad” y adormecimiento “como anestesia” en la narina sensación de 
corriente eléctrica; en el brazo y la pierna sensación de “frío intenso”; en 


el muslo, además, tenía la sensación clara de tener puesta una “bolsa con 
hielo”. 


Caso 5.— Enferma de 54 años con el antecedente de un accidente 
cerebro-vascular pasajero, con hemiparesia derecha (?); sin embargo en 
el examen que se realizó cuatro meses después se comprobó un síndrome 
piramidal izquierdo esbozado y dos meses después consultó por desorien- 
tación espacial, apraxia constructiva y hemianopsia homónima izquierda. 
En esta paciente se pudo notar en el curso de sus controles sucesivos, una 
serie de percepciones anormales de tipo sensitivo y cenestésico. En la 
narina sensación de “humedad”, de “mojado”; en la cabeza se alternan 
sensaciones como “dolor”, “ardor”, “quemazón”, “calambre”. "algo que 
corre por el cuero cabelludo”; en la mano “como calambre”, algo “pesan- 


y 


te”. 


En el epigastrio refería unas veces sensación de “angustia”, otras de 
“agitación”, de “nerviosidad”. En su interior, “algo que se descuelga”, 0 
“algo que cae por dentro”. 

En los tres últimos casos con secuela de accidente cerebro-vascular 
con indicios de que la lesión asentó en el tálamo en el caso 3, con lesión 
subcortical en el caso 4, y córtico-subcortical en el 5; destacan tres hechos: 
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— Presencia de alucinaciones sensitivas y cenestésicas en el período 
regresivo del cuadro. 

—Alucinaciones de tipo disestésico de frío, calor y una variedad de 
parestesias. 

—Alucinaciones hídricas “bolsa de hielo”, “humedad”, “mojado”, 
con alternancia de las percepciones anormales en las mismas áreas. 


Caso 6.— Paciente de 42 años, alcoholista y con sospecha de cocaino- 
manía. En este paciente se comprobó algunos signos esbozados de un 
síndrome polineurítico: parestesias de gran extensión tipo adormecimientos 
y calambres en pantorrillas y muslos, hipotrofia en pequeños músculos de 
las manos; piel seca y escamosa en segmentos distales de los miembros. 

Las alucinaciones sensitivas de este paciente tenían como particu- 
laridad destacada, el de ser de tipo háptico: sensación de vermes en la 
superficie de la piel y subcutáneamente; sensación vívida de que los ver- 
mes le salían por las zonas periungueales; sentía además hormigueo y pi- 
quetes en el tercio inferior de las piernas y en menor grado en el resto del 


cuerpo. 


Caso 7.— Paciente de 16 años, con un síndrome alucinatorio com- 
plejo las alucinaciones quinéstésicas de movimiento estaban localizadas ., 
particularmente en el hemicuerpo izquierdo o en parte de él. Este paciente 
tenía la sensación de que el brazo izquierdo se le descolgaba; que los 
músculos del brazo o de la pierna se atracaban, los tenía como anudados. 
También sensación de que ambas rótulas las tenía metidas hacia adentro, 
acia la derecha sentía dolor en el glúteo derecho, 
por lo que en las mañanas tenía que lavarse apoyándose solamente en el 
pie izquierdo, sentía “ruido de ametralladora” en la cabeza. Este paciente 
tenía un síndrome delusivo asociado por lo que se envió a un Psiquiatra. 
Tenía un electroencefalograma anormal y en la pneumoencefalografía frac- 


cionada signos de atrofia subcortical. 


que el sacro se le torcía h 


8.— Paciente de 40 años que hizo un síndrome de depresión, 
angustia y agitación psicomotriz coincidiendo con un embarazo. Poste- 
riormente sentía en la cabeza sensación de vibración, de hincadas y de rui- 
do. En el cuello “hinchazón” y “ahorcamiento”; en la mano “un chorro 
de agua”; “algo que toca mi cuerpo”, “que baja y sube suavemente por 
mi piel”. 

En las descripciones de esta 
naciones cenestésicas y táctiles. 


Caso 


paciente se puede ver asociadas aluci- 
Electroencefalograma anormal. 
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Caso 9.— Paciente de 29 años, quien sufría de crisis de ansiedad y 
de ahogos, por lo que cada vez era llevado a una clínica en la que le ad- 
ministraban oxígeno y suero. Este enfermo posteriormente se quejaba de 
algias diversas y cambiantes con gran sufrimiento físico y moral: opresión 
retroesternal, sensación de corriente eléctrica en el brazo derecho, dolor 
en los brazos, manos y pies; “dilatación de las venas”; dolor unas veces 
en la frente, otras veces en el vertex o en la región occipital; adormeci- 
miento en el mentón; dolor en la garganta; sentía la boca como “sanco- 
chada”; “congestión” de la nariz; “ardor” en los ojos. 


gico incluyendo electroencefalograma normal. 
dríaco. 


Examen neuroló- 
Caso de síndrome hipocon- 


En el cuadro, tratamos de resumir las principales características de 
las alucinaciones sensitivas y cenestésicas en las diferentes entidades O 
estados patológicos, de nuestra casuística y en otros, tomados de la litera- 
tura. 


De acuerdo a la topografía de la lesión, las alucinaciones sensitivas 
adquieren ciertas peculiaridades que la diferencian entre sí: 

En las lesiones tronculares y radiculares, como se ha visto en nuestra 
primera observación, destacan las algoalucinaciones localizadas en el miem- 
bro afectado; son de gran intensidad, de duración variable, debiendo des- 
tacar una permanencia de mucho tiempo en el caso mencionado. En este 
caso de arrancamiento del plexo braquial, se observaron las algoalucinacio- 
nes sin percepción anormal de miembro fantasma; esto nos muestra clara- 


mente que es necesario distinguir ambos fenómenos y estudiarlos por sepa- 
rado. 


En las lesiones medulares, lo mas típico encontrado son las alucina- 
ciones en correspondencia a la sensibilidad profunda, alucinaciones de 
desplazamiento segmentario, alucinación barestésica o apreciación de peso. 
Nuestro caso número 2 sentía las piernas flexionadas a pesar de tenerlas 
en extensión. Queremos dejar en claro que aquí nos referimos a la per- 
cepción anormal en sí y no a la vivencia que el sujeto tiene de ella que 
corresponde al esquema corporal. 

En las lesiones subcorticales, particularmente en las talámicas, llama 
la atención la aparición tardía de los fenómenos alucinatorios, (caso 3) y 
es de destacar también una gama de alucinaciones: alucinaciones disestési- 
cas, o parestésicas, fundamentalmente térmicas, en los miembros afectados 
y se presentan simultáneamente o se alternan en la misma zona (conges- 
tión, adormecimiento, ardor, frío, etc.) Se han descrito también algoalu- 
cinaciones O mas propiamente parestesias dolorosas y alucinaciones kines- 
tésicas de miembros (sensación de estar en movimiento cuando se está en 
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Caracte- 
rísticas 


Inicio 


Topografía 


Tipo de 


Alucinación 


Intensidad 


Duración 
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CARACTERISTICAS DEL. FENOMENO  ALUCINATORIO 


Sistema 
nervioso 
periférico 


Inmediato 


Miembro 
afectado 


Algoalucina- 
ciones 
desagradables 


Grande 


Pasajera 
Periódica 
Permanente 


SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 


Medular Subcortical 
Inmediato | Tardío 
Miembros | Miembros 
afectados afectados 
Disestésicas 
De actitud | cambiantes. 
segmentaria] Algoaluci- 
Barestésica | naciones 
Cenestésicas 
Mediana Grande 
Ligera Mediana 
Pasajera Pasajera 
Periódica 


Cortical 


Inmediato 


Parcial 
Focalizado 


¡ gg —oKXSKXS— 
Disestésicas 


Esterognósicas 
“Complejas” 
Localización 
Espacial 


Grande 
Mediana 


Pasajera 


Periódica 


SEGUN LA ENTIDAD O ESTADO PATOLOGICO 


INTOXICACIONES 


Tipo Cocaina 


Tardío 


Circunscrito 
zonas pequeña, 


Disestésicas 
Hapticas 
Cenestésicas 


Grande 
Mediana 


Periódica 


T. Mescalina 


Inmediato 


Dispersas 


Disestésicas 
“Opuestas” 

Kinestésicas 
Cenestésicas 


Grande 
Mediana 


Pasajera 


Tipo Insulina 


Inmediato 


Organos y 
sistemas 


Cenestésicas: 
Elemental 
Compleja 
Disestésicas 


Grande 
Mediana 


Pasajera 


o ———————————— A A A AA A 
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completo reposo.) También en este grupo se encuentran ya alucinaciones 
cenestésicas. El caso número 5 presentaba “angustia, agitación en el epi- 
gastrio”; “algo que se descuelga, que cae por dentro”. 

En las lesiones corticales, se señalan alucinaciones disestésicas o pa- 
restésicas que pueden ser simples: “cosquilleo, quemazón, adormecimien- 
to, sensación de agujas o hincadas”, estas son descripciones comunes. 

Excepcionalmente se habla de percepciones anormales de “humedad. 
mojado, congelación (alucinaciones hídricas) que son referidas mas bien 
a las lesiones talámicas. Según HEAD y HOLMES la algoalucinación nunca 
es un fenómeno simple, sino que va acompañada a una disestesia “cos- 
quilleo doloroso” “como sacudida eléctrica severa”. Estos mismos autores 
se refieren a alucinaciones tactiles y los pacientes inteligentes son capaces 
de referir las alucinaciones tactiles con mucha nitidez. El paciente tiene 
la sensación de que algo tiene en su mano; con una sensación vívida, clara. 
tanto que puede describir tamaño, forma, temperatura, etc., son verdaderas 
alucinaciones esterognósicas. Como una variante de este fenómeno el 
paciente puede sentir estas sensaciones esterognósicas fantasmas en la 
mano afectada mientras que el objeto lo tiene en la mano sana. La na- 
turaleza del objeto fantasma puede variar: en el caso de ALLEN un pacien- 
te operado de un meningioma de la región post-rolándica izquierda, a 

_ Veces sentía en la mano como una bola, otras veces algo duro áspero como 

una piedra, etc. En los casos de lesión parietal se encuentran otras alu- 
cinaciones; alucinación de localización espacial de un miembro (MAC- 
DONALD CRITCHSLEY). El caso de BENDER, paciente que convalecía de una 
tractura occipito-parietal izquierda, un día tomó a su novia por la cintura, 
y solo cuando notó desagrado en la expresión de la madre de la novia. 
reparó que su mano estaba en una región anatómica prohibida. 

En las intoxicaciones, se puede considerar tres grandes grupos: las 
intoxicaciones tipo cocaínico, las de tipo mescalínico y las farmiacológi- 
cas (insulina). 

Las alucinaciones en el cocainómano tienen como particularidad des- 
tacada el ser de tipo háptico; los pacientes tienen la sensación de tener 
incrustados insectos, parásitos, en la piel; sienten piconamientos, hormi- 
gueos, localizados en pequeñas áreas de los segmentos distales de los miem- 
bros. Se señalan también algunas alucinaciones cenestésicas. DE CLE- 
RAMBAUT señala que en las intoxicaciones por cloral se presentan este 
mismo tipo de alucinaciones tactiles. 


En las intoxicaciones por mescalina, lo mismo que en las producidas 
por la Opuntia Cilindrica y el ácido lisérgico, las alucinaciones sensitivas 


no son de gran importancia, mientras que las alucinaciones cenestésicas 
cobran mayor vivencia. Un caso de ROTONDO describe: “tengo una sen- 
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sación rara en la pelvis que corre por la uretra”, “parece que mi cabeza 
se estuviera aligerando. materialmente como si perdiera sustancia”. Ge- 
neralmente se señalan frecuentes alucinaciones kinestésicas, como fenóme- 
nos de levitación, experiencias de estar flotando en el aire; fenómenos que 
estarían mas bien en relación con alucinaciones de tipo vestibular, que con 
alucinaciones de tipo propioceptivo. 

En el despertar del coma insulínico, se presentan varios tipos de 
alucinaciones, entre los que destacan claramente las alucinaciones cenes- 
tésicas. A. SAAVEDRA da ejemplos en los que es posible observar la difi- 
cultad que existe para delimitar las alucinaciones sensitivas de las cenes- 
tésicas y éstas del esquema corporal. A parte de sensaciones de corriente 
eléctrica, frío, calor; existen percepciones anormales como de “estar den- 


“siento electrizado mi cuerpo”; su caso 17 refiere lo si- 


tro del agua”, 
con el vientre muy 


guiente: “esta mañana sentí que estaba embarazada, 
crecido”. Todas estas sensaciones extrañas, el paciente las vive con gran 
intensidad y convicción plena de realidad; SAAVEDRA subraya que son de 
carácter marcadamente alucinatorio y dan asidero a transtornos del juicio 
tipo delusional. También en esta intoxicación se señalan percepciones 


kinestésicas, incluyendo sensaciones de ingravidez, experiencias de levita- 


ción: “me elevo y me hundo”. 
Hemos tratado en lo posible de determinar las características de las 


alucinaciones sensitivas en correspondencia con las entidades con substra- 
to orgánico y estos nos permite objetivizar mejor el fenómeno, teniendo 
siempre presente la jerarquización de las aferencias sensitivas, hasta alcan- 


zar las estructuras corticales mas especializadas. 
La asociación de alucinaciones visuales y sensitivas que se observan 


en las intoxicaciones mescalínica € insulínica, lo mismo que las algoalu- 
cinaciones del miembro fantasma, nos indicarían el carácter sensorial de las 


alucinaciones sensitivas y cenestésicas. . > 
En cuanto a las alucinaciones cenestésicas, el estudio del fenómeno 


mismo no puede explicar por si solo su naturaleza; son probablemente dis- 
positivos neurofisiológicos en relación con la vida vegetativa, lo que hace 
localizar a los Órganos internos, mas por su tonalidad afectiva y su conti- 
nuidad, que por su valor representativo. Es en este sentido que se consti- 
tuyen en una pieza integrante de la estructura de la imagen del propio 


cuerpo (DUPRE). 
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Resumen y Comentario 


Considerando la dificultad que existe para diferenciar las alucinacio- 
nes sensitivas de las cenestésicas y además por la imposibilidad de contro- 
lar la realidad de dichas alucinaciones, nos hemos abocado a estudiar estos 
fenómenos en un grupo de pacientes tanto neurológicos como psiquiátricos 
en quienes se encontraban estas manifestaciones. Dichos pacientes fueron 
estudiados en forma integral para descartar perturbaciones de la atención. 
de la capacidad de crítica, del enjuiciamiento de la realidad y para dife- 
renciarlas de manifestaciones sensitivas de otra naturaleza. 

Los fenómenos estudiados por nosotros, tienen las características que 
CLAUDE y EY señalan para las alucinaciones. 

Las alucinaciones sensitivas y cenestésicas, de acuerdo a la entidad o 
estado patológico, tienen algunas características que las diferencian, tanto 
por su tipo como por su localización o topografía. Sin embargo deseamos 
señalar que las alucinaciones en las lesiones del sistema nervioso central. 
particularmente en las que se sospechó lesión talámica. tienen una fisono- 
mía particular: son de aparición tardía, de tipo parentésico, contradictorias 
(por ejemplo: calor y frío, que se alternan en el mismo miembro o seg- 
mento) y no son permanentes. Dentro de las intoxicaciones son muy 

- Conocidas las alucinaciones de tipo cocaínico por ser superficiales y sub- 
cutáneas, restringidas a pequeñas zonas y de tipo hápticas. En las intoxi- 
caciones tipo mescalínico e insulínico, hay predominio de las alucinacio- 
nes cenestésicas, con gran variedad de características, desde las más 
elementales y capaces de confundirse con las alucinaciones sensitivas de 
tipo parentésico, hasta “sensaciones extrañas” en las que el paciente emplea 
para describirlas toda suerte de comparaciones y las localiza en Órganos 
tales como: el corazón, el cerebro, el estómago, los Órganos genitales . 
Finalmente, perturbaciones que han sido estudiadas conjuntamente con las 
del esquema corporal, alguna por aparente confusión y otras por la com- 
plejidad del fenómeno “esta mañana sentí que estaba embarazada, con el 
vientre muy crecido”. 

Somos conscientes que en algunos casos es difícil establecer una di- 
ferencia neta entre alucinaciones sensitivas, cenestésicas y el esquema cor- 
poral. Pero recordemos que las alucinaciones sensitivo-cenestésicas quedan 
en el marco de la personalidad física, mientras que el esquema corporal 
está integrado por el “yo psíquico”. 

El estudio de las alucinaciones sensitivo-cenestésicas. nos permite 
comprender mejor la organización de la imagen de nuestro propio cuerpo 
y su relación con el espacio exterior; en tales circunstancias es posible to- 
mar conciencia, por ejemplo, de nuestros órganos internos. 
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Fenómenos sensitivos tipo parestesias, pueden presentarse a confusión 
con las alucinaciones parestésicas. Es también conveniente diferenciar las 
sensaciones viscerales por procesos patológios, de las alucinaciones cenes- 
tésicas. Es mucho más difícil distinguir de las cenestopatías (DUPRE Y 
CAMUS) que ocurren en los síndromes depresivos € hipocondríacos, que 
son múltiples, polifocales, variadas, superficiales, vagas, ctc.; en dichos 
pacientes domina el cuadro síquico. 

No estamos en condiciones de establecer un substrato anatómico de 
las alucinaciones, sin embargo se puede considerar a las alucinaciones 
sensitivas como alteraciones de la percepción que se dan en el campo de 
la sensibilidad exteroceptiva o sensibilidades superficiales, en el campo de 
las propioceptivas o sensibilidades profundas y en el de la sensibilidad 
cortical. En cambio, las alucinaciones cenestésicas ocurren en el campo 
de la sensibilidad vegetativa de los órganos o sensibilidad interoceptiva. 
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Por E, Marinot * y G. Herrera pS 


Las alucinaciones que se producen por alteración del sistema vesti- 
bular, han sido estudiadas desde hace mucho tiempo, desde diferentes 
puntos de vista. BONNIET fue el primero en establecer que los trastornos 
del aparato del equilibrio son capaces de producir alucinaciones, al alterar 
la imagen que cada uno tiene de su ser físico, así como de su relación con 
el medio exterior. 

Los datos obtenidos por la observación clínica, permiten intuír que 


las alucinaciones vestibulares podrían generarse tanto a nivel central como 


periférico. | | : 
Como resultado de recientes investigaciones, es posible vislumbrar, 
aunque esto no es aún definitivo. que la terminación de la vía vestibular 
asienta en el lóbulo temporal, si bien aún se discuten posibles centros pa- 
Este tipo de alucinaciones ha sido descrito en tumores de locali- 


rietales. 
con frecuencia menor, en trastornos vasculares que 


zación temporal, y 


afectan esta región. 
3n sobre el papel importante que juega 


MONTANDON, llama la atenció 
el sistema vegetativo en la sintomatología vestibular. En el terreno de los 
te sistema podría tener a nivel de 


interrogantes queda la influencia que es 


las estructuras centrales. e 
Las alucinaciones del sistema vestibular han cobrado gran actualidad 


al relacionarse con el grupo de las llamadas psicosis tóxicas, producidas 
por la ingesta de drogas alucinógenas. e 
No debemos olvidar la influencia de los factores psíquicos en el 
desarrollo de los trastornos vestibulares, siendo en algunas ocasiones muy 
difícil poder establecer los límites entre lo neurológico y lo psicológico. | 
Al hablar de las alucinaciones que se producen por trastornos de las 


San Juan de Dios, del Callao. 


ici ; Í Hospital 
Del Servicio de Neurología (de 408% Hospital Centro de Salud Docente del 


** Del Servicio de Neuro-Radiología del 
Rímac. 
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vías vestibulares, debemos recordar que estas alucinaciones son admitidas 
por muchos, discutidas por otros y negadas por algunos. En realidad, lo 
que ocurre es que las alucinaciones vestibulares suelen ir acompañadas de 
otras así, muchas veces, se las encuentra imbricadas con alucinaciones ce- 
nestésicas y aún visuales. 

Consideramos que las alucinaciones vestibulares existen realmente, con 
individualidad propia, y que es necesario hacer el deslinde preciso, con mi- 
ras a un diagnóstico topográfico más exacto. Para un mejor conocimiento 
de estas alucinaciones preferimos no dar una descripción, la que podría ser 
restringida, ya que correríamos el riesgo de ser incompletos o imprecisos. 
La modalidad de su presentación la veremos al ir refiriendo nuestras obser- 
vaciones clínicas. 

Al aceptar la existencia de las alucinaciones vestibulares nos basamos 
en dos pilares fundamentales. El primero de ellos está en relación con ob- 
servaciones clínicas, y el segundo con hallazgos anátomo-+fisiológicos. 

Entre las observaciones clínicas debemos mencionar la presencia de 
alteraciones vestibulares, como manifestación de un trastorno comicial. Al 
respecto, MARSHALL (1833). y BEHERMAN y WYKE (1858), desarrollan la 
tesis de que las crisis epilépticas pueden desencadenarse por excitación a 
dos niveles diferentes, siendo uno de ellos central y el otro periférico. Es- 

- tos últimos autores se refieren a los fenómenos alucinatorios sensoriales, y 
- de un modo especial a las crisis en relación con el sistema vestibular. Para 
ellos es muy importante hacer la distinción clínica entre aquellas crisis 
vestibulares que se desencadenan por estimulación periférica, crisis a las 
que ellos llaman “accesos epilépticos vestibulogénicos”, y aquellas cuyo ori- 
gen es claramente cortical, accesos denominados de “epilepsia vestibular”. 

Mucho se ha escrito, sobre la proyección cortical de las vías vesti- 
bulares. Por su lado, André THOMAS (1940), afirma que las crisis ep!- 
lépticas que van precedidas de un aura vertiginosa no prueban de un modo 
definitivo que la excitación cortical produciría un cuadro vertiginoso. Sin 
embargo, se debe recordar las observaciones de FÓRSTER, quien des- 
cribiera el vértigo provocado por excitaciones eléctricas a nivel parietal. 
La localización de la proyección vestibular a nivel cortical se hace más 
confusa al describirse vértigos en pacientes que presentaban tumores fron- 
tales temporales. 

PENFIELD y KRISTIANSEN (1951), en 8 de 9 casos de epilepsia con 
síntomas vertiginosos, refirieron lesión neuronal en la mitad posterior de 
la primera circunvolución temporal, y de un modo más impreciso en la 
unión temporo-parietal. 

A nivel experimental, desde los trabajos de SPIEGEL (1934), se con- 
sideró que las vías vestibulares tienen una provección temporal. GEREB- 
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ZOFF (1939), y más tarde MICKLES y ADES (1954), en estudios realizados 
en el gato, confirmaron esta teoría. Estos halazgos están en oposición 
abierta con MUSKENS, quien consideraba que la vía vestibular terminaría 
a nivel opto-estriado, sin existir conexiones corticales. 

Por otro lado, AJURIAGUERRA refiere, en lesiones del surco interpa- 
rietal, trastornos sensoriales acompañados de crisis giratorias, con rotación 
o pulsión del cuerpo. 

Nos parece útil referir aquí dos de nuestros casos: El primero fue 
estudiado en el Hospital Santo Toribio de Mogrovejo. Se trataba de un 
niño de 12 años de edad, con antecedentes de enuresis nocturna. Tres 
años antes había comenzado a presentar crisis caracterizadas por la sen- 
sación de que su cabeza giraba, cayendo luego en el vacío, sin pérdida del 
conocimiento. El examen neurológico reveló nistagmus horizontal bilate- 
ral, más intenso hacia la derecha y el E.E.G., la presencia de disritmia 
lenta, paroximal y difusa, la que se hacía más evidente en la hiperventi- 
lación. La evolución fue favorable, mediante el uso de hidantoinatos. 

El segundo caso nos fue proporcionado por los doctores R. SALAZAR 
y E. VALDIVIA, tratándose de un joven de 22 años, que desde seis años 
antes, presentaba dificultad para realizar el acto sexual, por eyaculación 
precoz. Como consecuencia de esta frustración se sentía deprimido. Fue 
a continuación de una de estas ocasiones, en la que había ingerido alcohol, 
que el paciente presentó una súbita sensación vertiginosa, la que fue 
aumentando en intensidad, hasta perder el conocimiento. El examen neu- 
rológico fue normal, incluyendo las pruebas vestibulares. El test de 
BENDER reveló signos compatibles con daño cerebral. La prueba de Rors- 
chach mostró signos en relación con personalidad epileptoide y el E.E.G., 
signos en relación con focalización fronto-temporal bilateral. 

Como hecho curioso, referimos que al poner una gota de alcohol en 


la lengua del paciente, durante el registro, se obtuvo una acentuación de 


los signos antes descritos. La evolución del paciente fue favorable, ha- 


biendo sido tratado con hidantoinatos. 
BEHRMAN y WYKE, en el artículo que comentáramos, establecen la 


diferenciación entre los accesos epilépticos vestibulares y las crisis vesti- 
bulogénicas. Las primeras se inician en un vértigo intenso, no hay com- 
promiso de la conciencia; el E.E.G. es anormal, aún en los períodos in- 
tercríticos, encontrándose focalización temporal, como en el caso descrito 
por RAE (1953), y el examen vestibular no muestra ninguna anormalidad. 
En los accesos vestibulogénicos el vértigo inicial va intensificándose, has- 
ta llegar a la pérdida del conocimiento. Algunas veces el E.E.G. es 
anormal en los estadíos intercríticos. Al estudiar la función vestibular, 
puede encontrarse nistagmus. Estas crisis podrían aparecer por estimula- 
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ción laberíntica. Nuestro primer caso parece corresponder a una epilepsia 
vestibular, sin embargo debemos anotar la presencia de nistagmus, lo que 
estaría en su contra. El segundo caso correspondería a una crisis vesti- 
bulogénica pero en él, por el contrario, el examen otoneurológico no re- 
veló anormalidad. Vemos pues que, en la práctica, la diferenciación 
entre dos tipos de crisis es difícil de efectuar. 

BRAU (1968), afirma que un hombre de cada cuatro. es decir un 
billón de hombres, buscan en las drogas algo distinto de la manera acos- 
tumbrada de ver y de pensar. LEWIN, a comienzos de siglo, decía que con 
la sola excepción de los alimentos no existen en la tierra sustancias que 
estén tan íntimamente asociadas a la vida de los pueblos en todos los países 
y en todos los tiempos. TEOFRASTO, en su “Historia de las plantas” se 
refiere al hachisch. DIODORO nos dice que en Tebas lo utilizaban para hacer 
un licor. 

El problema de las drogas cobra hoy verdadera actualidad ya que 
su uso está extendido rápidamente en nuestro medio. Insistiremos de un 
modo particular en aquellas drogas llamadas alucinógenas. La marihuana 
provoca al inicio euforia, el pensamiento se acelera. se presenta una al- 
teración en la noción del tiempo y del espacio, seguida de una sensación 
de levitación; el lenguaje vulgar describe muy bien estas falsas percepcio- 
nes, empleando el término de “volar”. Los numerosos accidentes que 
ocurren en las personas que están bajo los efectos de esta droga, se pro- 
ducen porque tienen una alteración en la noción del espacio y dificultades 
en la coordinación psicomotriz, sintiendo, por ejemplo, que vuelan sobre 
una ventana o que se deslizan a lo largo de una escalera. Manifestacio- 
nes, todas éstas, que evidentemente pertenecen al ámbito de las alucina- 
ciones vestibulares. 

En lo que concierne al L.S.D. DELAY describe la sintomatología en 
quienes ingieren esta droga, diciendo que a los pocos minutos tienen el 
deseo imperioso de moverse y hablar; 
las paredes dan vueltas y el techo se viene abajo, y por último el cuadro 
es dominado por las alucinaciones visuales más bizarras. En nuestro me- 
dio se han realizado estudios experimentales entre los que destacan los 
trabajos de MARIATEGUI y FLORES habiéndose ocupado éste último del 
psicosíndrome producido por la psilocibina. 

MONTANDON, ha hecho notar la importancia que el sistema neuro- 
vegetativo tiene en la sintomatología vestibular. A nivel periférico esto ya 
no se discute. Como ejemplo, tenemos en síndrome de Meniere. Sin 
embargo, existen los llamados cuadros de Pseudo-Meniere. 
LUSCHER ha insistido en la importancia de los factores 
la localización de la lesión aún no ha podido ser 


enseguida les sobreviene el vértigo. 


En ellos. 
emocionales, pera 
precisada con certeza. Se 
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discute si en estos casos se trata de un trastorno laberíntico periférico 
o si la alteración corresponde a las vías vestibulares centrales. 

Muchas veces, en las alucinaciones vestibulares es muy difícil esta- 
blecer los límites entre lo neurológico y lo psicológico. A propósito de 
ello referimos el siguiente caso; el que ha sido estudiado en el Hospital 
Docente del Rímac, por los doctores R. VIDURRIZAGA y J. R. FLORES: Se 
trata de una paciente de 42 años que luego de descubrir que su esposo 
le era infiel se ve obligada a guardar cama, ya que presenta un marcado 
trastorno del equilibrio, el que se desencadena con cualquier movimiento 
de la cabeza, por leve que este sea. [El examen neurológico no mostró 
ninguna anormalidad. El E.E.G. también fue normal. La evolución fue 
favorable, con tratamiento psicoterapéutico. 

Según MERLOO, más del 50% de los cuadros vertiginosos tienen ori- 
gen neurótico. Para SCHILDER, el vértigo representa una desorientación 
sensorial o moral dentro del mundo, un signo de peligro análogo a la an- 
gustia del individuo que descubre de pronto que ha perdido la salud. 

BARCIA (1967), por otro lado nos recuerda que en las lesiones del 
lóbulo temporal pueden también aparecer manifestaciones muy semejantes 
a las de las neurosis. 

Corresponde a BONNIER el mérito de haber sido el primero en insistir 
sobre la importancia de la función vestibular en la génesis de las alucina- y 
ciones. Sin embargo, este autor y los que posteriormente han trabajado 
en este tema, lo han hecho, englobando los trastornos del esquema cor- 
En este punto, creemos conveniente revisar 
brevemente nuestro concepto de imagen corporal. Revisión importante, 
ya que existe gran discrepancia entre los autores. Consideramos que el 
esquema corporal es la noción dinámica que tenemos de nuestro cuerpo, 
mediante los informes de los órganos de los sentidos, a los que se aúnan 
emociones, vivencias y recuerdos, lo que en conjunto nos da una idea sub- 
jetiva del pasado, del presente y de la previsión futura. A nuestro en- 
tender, la alteración de la vía vestibular desintegra el esquema tónico-ki- 
nestésico-postural de HEAD, por el compromiso de las estructuras sensorio- 
motrices que originan la forma orgánica inconsciente de la experiencia 
sensitivo-propioceptiva del cuerpo, quebrándose la relación entre éste y el 


poral y del sistema visual. 


espacio que lo rodea. 
En los seres más inferiores se esboza ya el equilibrio, al aparecer 


elementos anatómicos regidores de esta función. Así, en algunos inverte- 
brados es posible describir unas vesículas de origen ectodérmico que con- 
tienen un líquido y un otolito. Este se pone en contacto con uno u otro 
punto del epitelio, según la posición en que se encuentra el animal. La 
sensación producida por el contacto entre el otolito y las células epiteliales 


% 
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informan al animal sobre la posición de su cuerpo en el espacio. He aquí 
el sentido del equilibrio en su forma más primitiva. 

Por otro lado la integración del esquema equilibrador en el hombre 
es consecuencia de larga experiencia, en la que se amalgaman con el mo- 
vimiento, las sensaciones exteroceptivas, las propioceptivas, los estados de 
placer y dolor. Esta imagen sensorial y motora pertenece al mundo de 
los instintos, y va tomando forma al mismo tiempo que crece en el indi 
viduo su concepto de ser autónomo. 

Al llamar, BONNIER, al sistema vestibular, “el nervio del espacio”, es 
difícil creer que intuyese en toda su magnitud la profundidad de ese con- 
cepto. Hoy día este nervio del espacio abre un campo muy extenso a la 
investigación, en momentos en que el hombre se enfrenta al infinito, su- 
mergiéndose en lo que hasta hoy era nuestro horizonte, lanzándose en una 


gran aventura interplanetaria, ante la cual la literatura de ciencia-ficción 
se empequeñece. 
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Por Alfredo Flores Mere 


Esquema postural (HEAD), Imagen espacial del cuerpo (PICK), Es- 
quema Corporal (SCHILDER), Imagen de sí (VAN BOGAERT), Imagen de 
nuestro cuerpo, Imagen corporal (LHERMITTE), Somatopsique (WERNICKE- 
FOERSTER), Experiencia de presencia (LOPEZ-IBOR), son algunos de los 
términos usados para nominar a la expresión concreta de una función es- 
pecializada: la somatognosia, (la imagen espacial que cada uno tiene de 


su ser físico). 

Principalmente constituida por 
laberínticas, “ésta imagen espacial no 
co, pues mas que un conjunto de signos locales es una 
presiones de dirección, de movimiento real o virtual, 
espacio propio respecto al espacio exterior” (H. DELGADO). 

Construido de experiencias presentes y pasadas; quinestésicas, vesti- 
bulares, sensoriales, sensitivas, €tC., se integra con la biografía de cada 
individuo, de allí que las variaciones de sus transtornos aún ante la misma 
noxa sean de orden psicológico (campo de la Psiquiatría), como de orden 
físico (campo de la Neurología), que £€s motivo del presente relato. 
PREYER, KOFFKA, TOURNAY, PIAGET (LHERMITTE), FONTES (CACERES) 
WALLON, MEEROVITH (HECAEN-AJURIAGUERRA), han estudiado las diversas 
fases que atraviesa la imagen corporal en su desarrollo. 

De acuerdo a ellos, la imagen corporal, luego de posible interés bucal 
inicia su desarrollo entre los 2 a 6 meses con la conciencia de los miem- 
bros en relación a los movimientos y la percepción visual, habiendo dife- 
rencias en cuanto a la mano derecha y miembros superiores (primeros) 


y mano izquierda y miembros inferiores (después). 


impresiones quinestésicas, tactiles y 
debe ser entendida de modo estáti- 
estructura de im- 
de orientación del 


Del Servicio de Neurología del Hospital Obrero de Lima. 


a 
a los Prof. J. O. Trelles y Jorge Voto Bernales y 


Expreso mi agradecimiento 
brindarme generosa ayuda. 


al Dr. Guillermo Cruz por 
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A los 6-7 meses se inicia la diferenciación con el mundo exterior 
y al final del primer año se reconoce la unidad del propio cuerpo. La 
evolución es lenta, siendo importantes, la influencia de las sensaciones 
tactiles, dolorosas, musculares y artrocinéticas (sentido postural), las sen- 
saciones y representaciones visuales, así como la equilibración vestibular, 
precisándose poco a poco los diversos componentes del esquema corporal. 
que seguirá adquiriéndose como resultado de impresiones, sensaciones. 
percepciones que el sujeto retendrá en el curso de toda su vida, edifi- 
cándose en el curso de la primera infancia y completándose hacia la ado- 
lescencia no sólo con la identificación, sino también con la correcta cali. 
ficación de los gestos, actitudes, posibilidades, etc., del todo corporal y 
de cada una de sus partes. 

Se comprende que la precisión, intensidad, como las circunstancias 
con las que fuimos edificando la imagen de nuestro cuerpo desde los pri- 
meros meses de nuestra infancia hasta la adultez, juegan rol fundamental 
en la resistencia, tenacidad o laxitud que opondrá nuestro ser psico-físico 
a los procesos de mutilación o desorganización de su esquema corporal. 

Quedan sin embargo, bajo la investigación, los casos de precoces al- 
teraciones del esquema corporal, por ejem. miembro fantasma en los 
amputados congénitos (PICK) (WEINSTEIN) o los casos antes de los 4 


años (SIMMEL), o aquellos niños que años después de la amputación 
desarrollan “miembro fantasma retardado”. 


Fenomenología 


Los fenómenos que alteran el esquema corporal normalmente consti- 
tuido, pueden ser en sentido de déficit o realmente alucinatorios. 

De los fenómenos deficitarios, mencionaremos: las asomatognosias, he- 
miasomatognosias como se sabe diferentes si son derechas o izquierdas, 


la anosognosia, la anosodiaforia, la agnsia digital, la autotopoagnosia, 
(HECAEN y AJURIAGUERRA) (BETETA). 


Estos fenómenos no son motivo de este Congreso. 

Así pués, hemos de referirnos a los fenómenos alucinatorios que de- 
forman unas veces, crean o suplantan otras, el esquema corporal. 

Debemos aclarar antes que: “En el hecho no se encuentra siempre 
una diferencia tan categórica entre las alucinaciones y las pseudo-alucina- 
ciones. Estas pueden tener todos los caracteres de la percepción excepto 
la corporeidad; pueden asimismo mostrar algunos caracteres de las repre- 
sentaciones además de los primeros” (H. DELGADO). 


En nuestro tema, precisamente la corporeidad es la cualidad distin- 
tiva de los fenómenos alucinatorios. 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


ALUCINACIONES DEL ESQUEMA CORPORAL 151 


Ofrecemos a continuación una clasificación fenomenológica, sugirien- 
do alguna terminología. Resume algunas de las alucinaciones del esquema 
corporal que pueden presentarse en la patología orgánica, pero que a la 
vez puede ser útil en Psiquiatría. Abarca desde las conocidas amputacio- 
nes con el desarrollo del miembro fantasma, hasta afecciones a lo largo de 
todos los niveles del Sistema Nervioso (plexual, radicular, medular), co- 
mo del tronco cerebral y encéfalo hasta la corteza, sean estos tumores, 
aneurismas, reblandecimientos. hemorragias, meningoencefalitis, traumatis- 
mos o intoxicaciones, de las cuales contamos con excelente producción 
de la Psiquiatría Peruana tanto clínicas como experimentales en los tra- 
bajos con Insulina (H. DELGADO y cols.), (L. GUERRA) (A. SAAVEDRA), Mes- 
calina (H. ROTONDO), Coca y Opuntia Cylindrica (C. GUTIERREZ), LSD 
(J. MARIATEGUI), Ayahuasca (O. RIOS) (G. del castiLLO), Psilocibina 
(R. FLORES), iniciando una honrosa tradición experimental con drogas, 
aparte de la iniciada en el campo fisiológico con la isquemia braquial 
por A. CACERES y que no ha sido continuada entre nosotros. 


ALUCINACIONES DEL ESQUEMA CORPORAL 


|.— FORMA Y UNIDAD 


— HIPERSOMATOGNOSIA. 
— SUPRESION DE LOS LIMITES CORPORALES. 


— MIEMBRO FANTASMA. 

— TERCER MIEMBRO. 

— TERATOSOMATOGNOSIA. 

PERDIDA DE LA UNIDAD CORPORAL: 


a) Parcial (Braquial, crural, cefálica, etc. 
b) Hemicuerpo (Personificación del hemicuerpo paralizado). 


c) Total (Heautoscopia). 
2.-- DIMENSION 
-— MACROSOMATOGNOSIA: 


a) TOTAL 
b) PARCIAL: 


-— Macrognosia cefálica. 
—— Macrognosia braquial. 
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— Macrognosia crural. 
— Macrognosia torácica, etc. 
— Macrognosia digital (pulgar, índice, etc. etc.) 


— MICROSOMATOGNOSIA: 
a) TOTAL 
b) PARCIAL: 


— Micrognosia cefálica. 

— Micrognosia braquial. 

— Micrognosia crural. 

— Micrognosia torácica, etc. 

— Micrognosia digital (pulgar, índice. etc). 


3.— PONDERALES 


— HIPERBAROSOMATOGNOSIA: 
a) TOTAL 
b) PARCIAL: 


y — Hiperbarognosia cefálica. 
— Hiperbarognosia braquial. 


— Hiperbarognosia crural, torácica, digital (pulgar, 
índice, etc.). 


— HIPOBAROSOMATOGNOSIA: 
a) TOTAL 
b) PARCIAL: 


— Hipobarognosia cefálica. 
— Hipobarognosia braquial. 
-— Hipobarognosia crural, torácica. 


digital (pulgar. 
índice, etc.), etc. 


— ABAROSOMATOGNOSIA: LEVITACION. 


4.— CONSISTENCIA 


— DURA. 
-— BLANDA. 
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5.— POSTURALES 


— FLEXION 

— EXTENSION 

— TORSION 

— ABDUCCION 

— ADDUCCION, etc. 
— PATOLOGICAS. 


6.— MOVIMIENTO 


— TEMBLORES 
—— MOVIMIENTOS SIMPLES O COMPLEJOS: 


a) Espontáneos. 
b) Sincinéticos. 
c) Reflejos. 

b) Automáticos. 
e) Voluntarios. 


ALUCINACIONES EN LA FORMA Y UNIDAD DEL ESQUEMA 
CORPORAL 


1) Hipersomatognosia.— Es la percepción exagerada de la delimita- 
ción del propio cuerpo. Se observa por ejm. en las intoxicaciones por 
mescalina y psilocibina: “Los sujetos, a veces, perciben exageradamente la 
delimitación del propio cuerpo, otras refieren de una percepción detallada 
y fina: “me sentía como delimitado por algo invisible que separaba a mi 
cuerpo del ambiente” (ROTONDO). 


2) Supresión de los límites corporales.— Como ocurre en el coqueo: 


“estaba bien armado, me sentía casi confundido con los objetos que mi- 
raba, como si esos objetos formaran parte de mi persona. Así, si alguien 
empujaba esos objetos, sentía el golpe sobre mí” (GUTIERREZ NORIEGA). 


Esta alucinación es raramente descrita. | 
3) Miembro fantasma.— La persistencia de la percepción de una 


de su amputación es lo que ha recibido 


el nombre genérico de miembro fantasma. Según FREDERIKS, es una con- 
secuencia natural de las amputaciones por su gran frecuencia, y deben di- 
ferenciarse: el miembro fantasma de las sensaciones del miembro fantasma, 


parte del cuerpo como tal, después 


de las que no nos ocuparemos aquí. 
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El miembro fantasma tiene todos los atributos del miembro real, desde 
el sentido de realidad hasta los caracteres propio y exteroceptivos (tamaño, 
forma, posición, movimiento), incluso la topognosis. 

Fantasmas siguiendo la amputación de otras partes del cuerpo tam- 
bién son conocidos, por ejm. de la mama (PICK) (ACKERLY y cols.) (BRESS- 
LER y cols.) (CRONE-MUNZABROCK), fantasma después de: la amputación 
del pene o testículo (PICK) (HEUSNET), después de la excisión del globo 
ocular en mutilantes operaciones de la cara (HOFFMAN). 

Pero el miembro fantasma, también se presenta sin haber amputación, 
en las lesiones del sistema nervioso periférico, médula espinal y cerebro. 

Así se han descrito, entre muchos otros (LHERMITTE) (HECAEN) 
(FREDERICKS), fantasmas en casos de lesiones de nervios periféricos y raí- 
ces espinales, pero preferentemente en las de plexo braquial (ANGELERGUES 
y cols.) (HECAEN y cols.) (KISSEL y cols.) (LHERMITTE y col.) (RIDDOCH) 
(SMITH), en la polineuritis (LURJE) por compresión de la cauda equina, 
desapareciendo después de la liberación de las raíces (HECAEN y cols.), por 
hernia del núcleo pulposo (FINNESON y cols.). 

Fantasmas por lesiones de la médula espinal, traumáticas (BECKER) 
(BORS) (COOK) (HECAEN) (LHERMITTE) (PAILLAS) (SMITH), etc., en la 
hematomielia (CHRISTIAN) (MAYER-GROSS), en mielitis (LHERMITTE) (PAl- 
LLAS) (RIDDOCH), en la anestesia raquídea (MILES) compresión medular 
(BOHM) (CRONHOLM) (JANOTA) (PAILLAS), etc. 

Fantasmas por lesiones cerebrales, Reblandecimientos: claustrum. 
cápsula interna, tálamo, hemorragia cerebro-meníngea por angioma dere- 
cho, fractura parietal derecha. TEC con hematoma derecho, con algunos 
casos corroborados, pero la mayoría han sido clínicos (ALFADARAY) (BRIK- 
MAYER) (VAN BOGAERT) (GARCIN) (GRAUBERT) (HECAEN) (PINEAS) en el 
lado derecho; (BROCK) (JO) (HECAEN) (Pap) (RIDDOCH) (SCHENDE- 
ROW) (WEINSTEIN) en hemisferio izquierdo. 

4) Tercer miembro.— Este término debido a LHERMITTE y CAMBIER 
sobre las perturbaciones somatognósicas en las lesiones del hemisferio de- 
recho: “Síndrome del tercer miembro fantasma”, generalmente se acom- 
paña de anosognosia, el paciente niega la parálisis de sus miembros iz- 
quierdos porque debido a sus alucinaciones cinestésicas, tiene la firme 
sensación de que los mueve. Según estos autores la desaferentización se 
realizaría a nivel de la corteza sensoriomotriz (BARRAQUER-BORDAS). 

3) Teratosomatognosia.— En algunas oportunidades, se pierde el 
esquema corporal humano. Por ejm. la transformación de la cabeza co- 
mo un globo durante un accidente migrañoso (LUNN). Una paciente de 
HECAEN durante una crisis cuya etiología no se precisó. se sentía inflada 
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enormemente como un globo. Otro de sus pacientes con un angioma ar- 
teriovenoso tenía la impresión de su brazo como un miembro mecánico. 
Una paciente de CRITCHLEY con epilepsia, sentía su mano tan deplorable- 
mente deformada que le movía a piedad. 

6) Pérdida de la Unidad corporal.— La pérdida de la unidad del 
esquema corporal puede ser: 


a) Parcial, comprendiendo una parte del cuerpo (importante en el 
fenómeno de telescopaje con que se resuelven algunos casos de 
miembros fantasmas), por ejm. en un glioma del hemisferio de- 
recho un paciente de LUNN tuvo una crisis durante la cual Su 
pierna izquierda estaba a 50 cmts. de su cuerpo. Ántes de la 
crisis, un epiléptico (BARUCK) tenía la impresión que su cabeza 
y cuerpo estaban separados. Igual observación hace SERKO con la 
mescalina; “mi cabeza estaba separada del resto de mi cuerpo y 
ella flotaba libremente en el aire, más o menos a medio metro 
atrás”. 

b) Hemicuerpo. Esta observación fue comunicada entre nosotros por 
el Prof. Jorge VOTO BERNALES en 1943. El paciente, un hemiplé- 
jico con anosognosia y hemiasomatognosia, sentía cl hemicuerpo 
paralizado como si fuese otra persona (su hermano): “se ha acos- 
tado aquí para acompañarme”, “anda, vete, no me fastidies aquí”, 
“todo el tiempo se la pasa aquí”. 

Años después (1955) MACDONAL CRITCHLEY llamó a éste fe- 
nómeno: “Personificación de los miembros paralizados en la he- 
miplejía. Es la Somatoparafrenia de GERTSMANN, la Anosognosia 
con Personificación de JUBA. 

c) Heautoscopía. El caso extremo de la pérdida de la unidad cor- 
poral es la Heautoscopía. El sujeto se cree en presencia del du- 


plicado de su persona. 


El Prof. J. O. TRELLES, en su revisión sobre éste fenómeno en 1962, 
consigna que se puede presentar (aparte de condiciones psiquiátricas) en: 
a) Condiciones experimentales (SCHILDER), b) en personas aparentemen- 
te normales (SOLLIER, MENNINGER-LERCHENTHAL, BROSIUS, TAUMAN), 
c) en estados confuso-oniroides, toxi-infecciosos como tifus exantemático 
(GILJAROWSKI), gripe (SIvAaDON), encefalitis epidémica (SYBILLE-LHERMI- 
TTE), d) en las alteraciones focales encefalíticas (ENGERTH y HOFF), 
e) en la epilepsia como aura O equivalente epiléptico (LHERMITTE y ME- 
NINGER-LHERCHENTHAL ). teniendo valor focal de tipo parietal cuando se 
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asocia a ciertas parestesias y alucinaciones sensoriales. Cita además, los 
casos de NASSE, FERE, MARCHAND y NOUET. 


ALUCINACIONES EN LA DIMENSION DEL ESQUEMA CORPORAL 


Los términos de Macro y Microsomatognosia, para designar las alu- 
cinaciones de aumento o disminución del esquema corporal ya han sido 
consagrados por FREDERICKS. 


Pueden ser de todo el cuerpo (el sujeto se siente como un gigante o 
como un enano), o parciales, de un segmento corporal. Se aprecian en la 
epilepsia como auras, durante las crisis psicomotoras o post crisis. Una 
anciana alcohólica (HECAEN) como aura se sentía tan pequeña como a la 
edad de 10 a 12 años. La observación de viE en un epiléptico que luego 
de una crisis tenía la sensación que su brazo y una pierna medían 4 a 
3 cmts. Como equivalente, el caso de GUREVISTCH con elongamiento de 
un brazo. Lo mismo, los casos de SALMUTH: el muslo el sextuple de su 
volumen, GOODHART: enorme aumento de la pierna, LHERMITTE: del bra- 
zo. Durante la crisis de cigraña, una mujer con atrofia cerebral (LUNN), 
sentía la reducción de su brazo como de un niño de 3 años. Un paciente 

« Con glioblastoma temporal izq. (DAVID) tenía la sensación que el hemi- 
cuerpo derechos era hasta más del doble de su volumen. 

En las intoxicaciones experimentales con mescalina, psilocibina, opun- 
tia cylindrica, compresión del brazo con el manguito del tensiómetro, se 


encuentran macro y microsomatognosias, generalmente segmentarias (RO- 
TONDO), (FLORES), (GUTIERREZ), (CACERES). 


3) ALUCINACIONES PONDERABLES DEL ESQUEMA CORPORAL 


Las alucinaciones del peso corporal varían desde el exagerado aumento 
hasta su pérdida total. Puede comprender todo el cuerpo; total. o sólo 
parte de él: parcial o segmentaria. 

Este fenómeno puede observarse en algunos epilépticos: uno de nues- 
tros pacientes luego de la crisis tenía la sensación que su cuerpo era pe- 
sado como plomo o piedra y no podía levantarse del suelo por unos mi- 
nutos. En el despertar del coma insulínico o en la intoxicación con 
opuntia cylindrica aumenta el peso de todo el Cuerpo o parte de él: “sien- 
to las piernas muy pesadas”. A veces en los hemipléjicos, independiente- 


mente de su parálisis, existe la impresión de hundimiento por aumento 
exagerado del peso corporal. 
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La sensación de liviandad, de menor peso del cuerpo, o parte de él 
como la cabeza por ejm. puede encontrarse en los estados febriles, cefaleas 
o en la intoxicación con ayahuasca o chacruna. 

El caso extremo, es la pérdida total del peso corporal. Entonces el 
cuerpo flota en el aire: “me siento girar en el espacio, completamente en 
el aire” “siento que mi cuerpo no pesa nada, que estoy flotando en cel 
aire”. Es la levitación. 

Se ha descrito en tumores cerebrales, epilepsia como aura O fenóme- 
no post crisis (HECAEN y AJURIAGUERRA), en las intoxicaciones con LSD 
(MARIATEGUI), Psilocibina (FLORES), Opuntia Cylindrica (GUTIERREZ), 


Mescalina (ROTONDO), etc. 


4) ALUCINACIONES DE LA CONSISTENCIA CORPORAL 


Estas alucinaciones son poco frecuentes. Puede encontrarse en la 
epilepsia, como fenómeno post crisis la impresión de aumento de la con- 


sistencia, dureza del cuerpo o parte de él. 
Por el contrario, en las intoxicaciones Con LSD o mescalina los su- 


jetos tienen la impresión alucinatoria de haberse trocado su cuerpo con 


una consistencia de jebe o goma. 


5) ALUCINACIONES POSTURALES 


La vivencia que el cuerpo O UN segmento de él, tienen otra posición 
de la que realmente tienen, puede ocurrir como fenómeno epiléptico, en 
los tumores cerebrales (CRITCHLEY) ( LHERMITTE), expresándose con ma- 
yor claridad, para la posición que adoptan los miembros fantasmas, que 
pueden tener posiciones fisiológicamente aceptables. pero que en oportu- 
nidades no lo son ( patológicas). 

La siguiente observación nos parece valiosa, incluso para el persona! 
auxiliar. En un paciente cuadripléjico por mieloradiculitis ordenamos 
cambio de posición cada 4 horas. Dos días después, el personal informó 
que el paciente exigía éste cambio de posición con mayor frecuencia que 
la ordenada. Al tercer día, las llamadas eran cada 10 minutos al mismo 


tiempo que se recibían las quejas de los familiares sobre la ineptitud del 
personal. Como se agudizara ésta situación, S€ indagó lo siguiente: el 
de posición le dejaban, casi a pro- 


paciente se quejaba que al cambiarlo al 
pósito unas veces un brazo o una pierna en posiciones de extrema imco- 
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modidad “como ahora que me han dejado la pierna derecha colgando de 
la cama”. Esta en realidad reposaba sobre la cama. ¡Había hecho miem- 
bros fantasmas que cambiaban casi con cada cambio de posición! 


6) ALUCINACIONES DE MOVIMIENTO 


Son las alucinaciones quinestésicas sean de miembros fantasmas, ter- 
cer miembro o de miembros paralizados. Van desde simples temblores 
hasta la ejecución de movimientos voluntarios simples e complicados (co- 
mo escribir por ejm.). 

HECAEN y AJURIAGUERRA, en este tipo de alucinaciones, diferencian 
los movimientos alucinatorios espontáneos, sincinéticos. reflejos, automá- 
ticos e inclusive voluntarios. Por ejm. un paciente puede “mover” volun. 
tariamente su m'embro fantasma. 

Uno de nuestros pacientes con lesión traumática del plexo braquial 
izquierdo (A. FLORES, O. BYRNE y L. ESTRADA), desarrolló un miembro 
fantasma muy angustioso, con la percepción alucinatoria que todo el miem- 
bro (completamente paralizado y sin sensibilidad). se le retorcía (lo lla- 
maba “entorchamiento”). Esta alucinación de movimiento espontáneo 
persistió pese a completa desconexión inclusive quirúrgica cervical. 


COMENTARIO 


E 


as alucinaciones del esquema corporal, pueden ocurrir debido a la 
más v 


ariada gama de lesiones, desde los niveles periféricos hasta la cor- 
teza cerebral, donde cabe destacar el rol de la corteza parietal, sin olvidar 
el rol de desaferentación subcortical inclusive talámico (COOPER). 

Las teorías desarrolladas para la explicación del miembro fantasma 
(FREDERICKS), son válidas para las otras manifestaciones alucinatorias del 
esquema corporal. 


Estas varían desde la Teoría Periférica, sustentada en la exci- 
sión de neuromas, corrección del muñón, bloque 


del sistema periférico autonómico (ganglio estrell 
superior), estimulación farádica de muñón. 
raíces espinales posteriores, cordotomía, depr 

Así también, la Teoría Central. 
meno alucinatorio cororal por 
cráneo, contusión cerebral. 


o de nervios periféricos, 
ado y simpático torácico 
refrigeración, sección de las 
ivación sensorial, etc. 

con la desaparición del fenó- 
un accidente cerebro-vascular, fractura de 
intoxicaciones (donde cabe preguntarse no só- 
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lo el rol del tóxico a nivel cerebral sino también sobre los órganos de re- 
cepción periféricos), electroshock, intervenciones quirúrgicas cerebrales 
corticales, parietales, talámicas, etc. 

De la misma manera la Teoría Psicológica, con la influencia de la 
hipnosis y psicoterapia. la estructura de la personalidad, los problemas 
situacionales, los traumas emocionales, la capacidad de adaptación, etc. 

Lo evidente es, que en cada caso habrán de buscarse todos los ele- 
mentos de juicio, tanto de sintomatología periférica o central, como psico- 
lógicos, para ayudar en forma efectiva en la rehabilitación que ha de ser 


tanto física como psíquica de nuestros pacientes. 
Es la silenciosa y paciente, pero siempre bien recompensada satisfac- 


ción del sano ejercicio de nuestra profesión. 


Resumen 


sufrir alteraciones alucinatorias por pa- 
a diferentes niveles del sistema nervioso 
s vasculares, traumáticas, in- 


El esquema corporal puede 
tología neurológica periférica O 
central, desde medular a cerebral, por causa 


flamatorias, tóxicas tumorales y en la epilepsia. 
Se ofrece una clasificación fenomenológica de estas alucinaciones, 


sugiriéndose alguna terminología que debe ser completada y perfeccionada. 

Por último. se sugiere que las teorías periféricas, centrales y psicoló- 
gicas desarrolladas para explicar las alucinaciones del esquema corporal 
no son excluyentes unas de otras, sino que se integran configurando un 
todo desde el cual se pueden aprovechar sus relaciones en beneficio de un 


efectivo tratamiento. 
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INTRODUCCION 


Por Juan Franco Ponce * 


En nuestro concepto tres son los pilares sobre los que se sustenta el ac- 
tual conocimiento de la fisiopatogenia del edema cerebral: 


a) El estudio de la ultraestructura mdiante el microscopio elec- 
trónico, que permite la observación uni e intracelular a diferencia del mi- 
croscopio convencional, que permite la visión pluricelular e histología. 

b) el empleo de las sustancias trazadoras para el estudio de la de- 
nominada barrera hemato-encefálica. 

c) la investigación bioquímica mediante la identificación de di- 
versas enzimas que intervienen en el desdoblamiento y síntesis de diversos 


compuestos orgánicos. 


Estos tres caminos abiertos a la reciente investigación científica, han 
permitido en nuestros días descubrir estructuras y funciones que antes pasa- 
ron desapercibidas. Es así, cómo se ha estudiado y seguido con precisión 
los fenómenos que se producen en la denominada pinocitosis, compleja fun- 
ción intracelular que se proyecta al espacio extracelular a través de la mem- 
brana basal y del endotelio citoplasmático. 

Es, precisamente, sobre estos hechos, que se tratará de explicar a tra- 
vés de los excelentes relatos que ustedes van a escuchar, la patología, fi- 
siopatogenia, clínica, diagnóstico y tratamiento del edema cerebral, que es 
una alteración tisular común a casi la totalidad de las lesiones cerebrales. 
medulares, y periféricas, sean ellas traumáticas, tumorales, infecciosas, vas- 
culares, tóxicas, parasitarias, metabólicas, etc. 

La mayoría de los autores (1, 2, 3) sostienen que la conducta de la per- 
meabilidad vascular en el edema cerebral puede servir como uno de los más 
importantes criterios para clasificar esta condición en dos grandes tipos: 
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a) vasogénico — b) citotóxico. 

En el primero, el fenómeno es la lesión de los vasos cerebrales, 
dando lugar a una permeabilidad vascular endotelial aumentada, que 
permite la salida de los componentes del suero, incluyendo proteínas, 
hacia el parénquima tisular vecino. La extensión de este tipo de edema se 
produce preferentemente en la sustancia blanca y las proteínas trazadoras 
son vistas migrando primariamente a través del espacio intercelular. En 
el tipo citotóxico, el fenómeno esencial está constituído por el efecto le- 
sional directo sobre variados componentes celulares del parénquima, pro- 
duciéndose el edema unicelular, en tanto que la permeabilidad vascular 
permanece inalterada. 

Aunque teóricamente se considera el tipo vasogénico de edema cere- 
bral como el más frecuente en la clínica (traumatismos, accidentes vascu- 
lares, inflamaciones), siendo el citotóxico experimental (trietiletano) y 
por intoxicación por agua, creemos que en la mayoría de afecciones neu- 
rológicas en las que se produce edema cerebral, actúan factores concu- 
rrentes simultáneos o muchas veces rápidamente sucesivos que es muy difícil 
separar lo estrictamente vascular de lo esencial o exclusivamente celular. Es 
importante, por supuesto, determinar la preponderancia de cada uno de 
ellos, en cada caso, para establecer el diagnóstico exacto y condicionar el 
tratamiento en forma racional y oportuna. No debemos olvidar, por últi- 
mo, los aspectos dinámicos, que han sido estudiados extensamente. siendo 
uno de los más importantes, el efecto de la presión sistólica. 

Vamos a pasar luego los siguientes diapositivos en los que puede ob- 
servarse los hechos más importantes en relación con la patogenia del ede- 


ma cerebral. Son microfotografías de ultraestructura tomadas de los tra- 
bajos de Raimondi. (4). 
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FISIOPATOGENIA DEL EDEMA CEREBRAL 
Por Alfredo Eskenazi* 


El edema cerebral constituye un tema apasionante, no sólo para el neu- 
rólogo sino también para el clínico general. Se le puede encontrar como com- 
plicación potencial de los tumores cerebrales, traumatismos encéfalo-cranea- 
nos, accidentes cerebrovasculares, lesiones inflamatorias y parasitarias; y 
se le observa también en un gran número de intoxicaciones exógenas y 
endógenas e inclusive GREENFIELD considera al edema perivascular como 
un factor determinante en la patógenesis de las enfermedades desmielini- 
zantes. : 

A pesar de lo difundido del problema, sólo conocemos las causas prima- 


rias del edema cerebral, pero la comprensión y el conocimiento de los me- 
canismos patogénicos básicos se ha visto dificultada por la diversidad de 


Opiniones. . 0 
REICcHArRDT, en 1905, basándose en las características macroscópicas de 
rales y en la relación cuantitativa entre el te- 


las superficies de cortes cereb : 
jido nervioso seco y el agua, reconoció dos tipos de edema. 


HIRNOEDEMA O EDEMA HIRNSCHWELLUNG o 
TUMEFACION CEREBRAL 


CEREBRAL 
Húmedo SECO 
Suave ES y 
Aumento discreto del agua. 


Aumento marcado del agua 
Esta teoría y clasificación del edema cerebral no logró tener acepta- 
cH describiera los hallazgos patoló- 


ción universal, a pesar de que ZUL : 
gicos pertinentes y que AMBO reclamara su reproducción experimental. 
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El advenimiento de la microscopía electrónica, en 1959, señaló nue- 
vos derroteros en el estudio de la fisiopatogenia del edema cerebral. Los 
primetros trabajos de GERNSHEN FELD en 1959, LUSE y HARRIS en 1960 y de 
ROBERTIS y Col. en 1961, coincidieron en considerar la existencia de una sola 
variedad de edema cerebral, el intracelular, y que éste se confinaba exclu- 
sivamente a las células gliales. Esta hipótesis, se basaba en la opinión pre- 
valente, respecto a la estructura del Sistema Nervioso Central, caracterizada 
por la presencia de elementos celulares compactos, con fronteras celulares 
separadas por espacios de solo 100 a 200 A, llenos de una sustancia homo- 
génea de naturaleza probablemente mucopolisacárida. Esta primera inter- 


pretación de la microscopía electrónica fué descartada debido a las siguien- 
tes objeciones: 


1) Las observaciones se limitaron al estudio de la sustancia gris. 

2) Que la sustancia blanca es el lugar favorito del edema cerebral. 

3) El procesamiento de los tejidos estudiados no excluía la posibili- 
dad de artefactos. 


4) La existencia de un espacio celular grande y activo, 


Superado este error inicial, la microscopía electrónica contribuyó efec- 
tivamente a la dilucidación de los mecanismos patogénicos del edema cere- 
bral con la aplicación de nuevos métodos experimentales. Para la inves- 
tigación seria del problema se ha tratado de obtener modelos experimenta- 


les de edema cerebral que reproduzcan en lo posible las posibilidades de 
la clínica, así tenemos: 


LOCALIZACION Y CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO DE EDEMA 


La localización preferencial del edema cerebral es la sustancia blanca. 
El por qué de esta localización preferencial se comprende si se tiene en 
cuenta los siguientes factores: 


1) En la sustancia gris las membranas celulares aparecen separadas 
por espacios de 100 a 200 A. 


2) En la sustancia blanca los espacios son irregulares y pueden lle- 
gar a 800 A. 


3) Los espacios extracelulares de ambas sustancias permiten el pasaje 
libre de moléculas grandes (LASANSKY 1965). 
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El edema cerebral se distribuye de diferente manera en los diferentes 
grupos de modelos experimentales utilizados, así, en los modelos asocia- 
dos a injuria vascular el líquido de edema se localiza preferencialmente 
en el espacio extracelular de la sustancia blanca, el cual se encuentra ensan- 
chado, y en menor proporción en las células de la sustancia gris. En 
los casos en que se encuentre ensanchado el espacio extracelular de la 
sustancia gris se atribuye a la salida del contenido celular por rotura de 
su membrana. 

Por otra parte, en los modelos experimentales para la producción de 
edema en que no hay injuria vascular, el líquido se acumula en ambas 
sustancias en forma intracelular. 

En lo que se refiere a la composición química del líquido de edema, 
lu investigación bioquímica y los datos recogidos con los indicadores del 
tipo ticcinato, también tienden a señalar 2 tipos de esquemas, así: 


COMPOSICION DEL LIQUIDO DE EDEMA 


Edema cerebral sin 


Edema cerebral con 
Injuria vascular 


Injuria vascular 


Características del ultrafiltrado plas- 
mático. 

Sin proteinas séricas 

Espacio tiocianato normal. 


Aumento del sodio y cloro. 
Invasión de proteinas séricas 
Aumento del espacio tiocianato 


PERMEABILIDAD VASCULAR EN EDEMA CEREBRAL 


Es lógico presumir que €n cualquier tipo de edema el exceso de lí- 
quido proviene de la sangre, por consiguiente el poder dilucidar el estado 
de la permeabilidad vascular y de la barrera hemotoencefálcia es funda- 
mental. 

El estudio realizado con los indicadores convencionales de la barrera 


hematoencefálica en los edemas cerebrales también sugiere la existencia 


de dos tipos de esquemas. 
1) En condiciones experimentales asociadas a injuria vascular los 


indicadores (tripan, azul de Evans y Fluoresceina sódica) pasan al tejido 
circundante, pero solo a través del sitio lesionado. No hay alteración 


de la permeabilidad vascular a Otros niveles y los indicadores migran en 
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forma paralela a la extensión del edema, como lo demostraron BAKAY y 
KLATZO y col. en 1965. 

2) En condiciones experimentales no asociadas a injuria cerebral, 
no se encontró penetración extravascular de los indicadores mencionados. 


MECANISMOS PATOGENICOS 


Independientemente de la causa etiológica del edema cerebral, és- 
te presenta algunas características definidas comunes. Estas características 
comunes permiten diferenciar dos grandes tipos de edema cerebral. Uno, 
al cual podríamos denominar vasogénico, en el cual el punto de inicio del 
edema es la lesión de la pared de los vasos cerebrales que lleva a la sali- 
da de agua y componentes plasmáticos en el parénquima circundante y, el 
otro, citotóxico en el cual la noxa afecta directamente los elementos es- 
tructurales del parénquima produciendo una verdadera “hinchazón ce- 
lular”, sin mayor alteración de la permeabilidad vascular. 

Es lógico que en casos individuales la situación es más compleja. 
Sin lugar a dudas el líquido extravasado en los casos de edema vasogénico 
afecta los elementos estructurales del parénquima, de la misma mane- 
ra en los casos de edema cerebral citotóxico existe cierta interferencia 
con la permeabilidad vascular. Debe suponerse también que algunos agen- 


tes nóxicos pueden producir simultáneamente ambos mecanismos patogé- 
nicos. 


EDEMA CEREBRAL VASOGENICO 


En la vecindad de los tumores cerebrales, lesiones inflamatorias, trau- 
matismos encéfalocraneanos y lesiones vasculares y parasitarias, la le- 
sión de los vasos cerebrales generalmente es de carácter local. Se encuen- 
tran transtornos generalizados de la permeabilidad vascular bajo la acción 
de algunos agentes tóxicos o por interferencia severa de los mecanismos 
hemodinámicos de origen central. 

La intensidad y carácter del daño vascular influyen en la composición 
del líquido extravasado. Aunque en la mayoría de los csaos la lesión vascular 
es lo suficientemente extensa como para permitir el pasaje indiscriminado 
de los componentes plasmáticos incluyendo las proteinas séricas, tal co- 
mo se ha podido demostrar con los indicadores convencionales de la ba- 
rrera hematoencefálica. 

La extensión del plasma extrasavado parece ser básicamente dife- 
rente en la sustancia blanca y en la gris, siendo muy limitada en la últ- 
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ma de las nombradas. Las razones para que la sustancia blanca sea el si- 
tio en que el líquido extravasado se extiende con mayor facilidad no ha 
sido suficientemente aclarada. SHEINKER, en 1941, relacionaba esta pecu- 
liaridad de la sustancia blanca a las características especiales de los vasos 
sanguíneos que son más susceptibles al éstasis y a la vasoparálisis. Esta 
hipótesis no pudo sostenerse por las siguientes razones: 

1) Porque la permeabilidad vascular en la sustancia blanca edemato- 
sa puede permanecer normal. 

2) Cuando se induce químicamente una lesión de la barrera hemato- 
encefálica, los vasos de la sustancia gris son los más afectados, como lo 
demostraron STEINWALL y KLATZO. 

3) Los vasos sanguíneos de la sustancia gris son más susceptibles a 
la anoxia, como lo demostraron BAKAY y BENDIXEN. 

La hipótesis más aceptada en la actualidad se basa en las obser- 
vaciones de la estructura de la sustancia blanca, que demuestran que ésta 
posee un espacio potencial para la acumulación de líquido mucho mayor 
que la sustancia gris. Esta explicación, si bien es satisfactoria, no expli- 
ca todas las alternativas, pues en casos que no sean edema, el camino para 
la difusión de sustancias puede estar invertido, como lo demotraron KLATZO 
y col. en 1964 y en 1965, quienes al introducir albúmina marcada en el 
L. C. R. ventricular observaron que se difundía selectivamente por la sus- 
tancia gris periventricular deteniéndose al llegar a la sustancia blanca. 

Trabajando con modelos experimentales para la producción de edema 
por frío, se ha demostrado que la extensión del edema en la sustancia blan- 


ca también está influída por la tensión arterial sistólica. 


EDEMA CEREBRAL CITOTOXICO 


La información disponible para el estudio de este tipo de edema es mu- 

cho menor y se basa principalmente en la investigación de modelos expe- 
rimentales de edema producido por intoxicación por agua o condiciones de 
anOXia. 
El mecanismo patogénico se relaciona con el efecto directo de la noxa 
sobre los elementos celulares parenquimales. El edema celular, per se, 
es una reacción inespecífica que puede ser producida por cualquier agen- 
te que altere la osmoregulación celular. DAWSON considera que el elemen- 
to crucial sería una falla en el transporte de sodio y si consideramos el al- 
to contenido de sodio de los elementos gliales, particularmente los astro- 
citos, se explica Ja susceptibilidad de estas cédulas al edema. 
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Cuando se investiga la barrera hemato-encefálica, con los indicado- 
res convencionales en los casos de edema cerebral citotóxico, ésta apare- 
ce intacta. Esto no excluye la existencia de algunos cambios finos en la 
permeabilidad vascular, demostrables con la técnica de los indicadores do- 
bles. Así se ha podido comprobar la existencia de una intensa inhibición 
de la transferencia de glucosa de la sangre al cerebro en áreas donde la 
función de la barrera con respecto a la fluoresceina sódica permanece 
intacta. 

La naturaleza del agente citotóxico influye en la concentración de 
agua y solutos que ingresan a las estructuras celulares. En los casos de 
intoxicación experimental por agua ingresa solo agua al interior de las 
células, pero en el caso de itnoxicación con el T.E.T. hay un marcado 
ingreso de cloro y sodio. En ningún caso se ha podido demostrar una 
acumulación anormal de proteínas en el edema ciototóxico. 


VASOGENICO CITOTOXICO 
Sitio lesionado Vasos sanguíneos Parénquima cerebral 
Localización Sustancia blanca Ambas sustancias 
Permeabildad Aumentada Normal 
vascular Salida de proteínas No salida de proteinas 
salida de ind. de No 
B/H/E. 
Características Agrandamiento del No 
espacio extrace- 
lular en S. Blanca. Edema celular 
Bioquímica Filtrado plasmático Ultrafiltrado plasmá- 
tico. 


En conclusión: 


La clasificación del edema cerebral en edema vasogénico y citotóxi- 
co se basa en estudios experimentales y observaciones con microscopio 
electrónico y puede ser utilizada en la evaluación de las formas clínicas 
y proporciona una base racional a la terapéutica, 


TRATAMIENTO DEL EDEMA CEREBRAL 


Por Francisco Alayza Escardó * 


El tratamiento del edema cerebral debe estar siempre dirigido a co- 
rregir la causa primaria que lo origina. Su existencia agrava el cuadro 
clínico, limita o no hace posible el tratamiento; puede dar lugar a lesiones 
de las finas estructuras de sistema nervioso, ocasionando graves secuelas 
o determinando la muerte por los conos de presión sobre elementos vitales. 
Esta nos obliga a recurrir a diferentes medios terapéuticos que tiendan a 
disminuir el edema cerebral y es a este aspecto que está dirigido el pre- 
sente trabajo. 

Para su mejor exposición lo hemos dividido en tres capítulos: 1.— 
RECURSOS GENERALES. II.—RECURSOS QUIRURGICOS y MI.— 
RECURSOS MEDICAMENTOSOS. que pasaremos a describir. 


CAPITULO !. — RECURSOS GENERALES 


Adquieren especial importancia en los procesos agudos y graves y 
están regidos por las medidas terapéuticas que deben asumirse en la Uni- 
dad de Cuidados Intensivos (2), indispensables en estos casos. 

A.—Cuidados Respiratorios. — En el sindrome de hipertensión en- 
docraneana se producen conos de presión que deprimen el centro respira- 
torio, determinando ventilación inadecuada, secreciones bronquiales abun- 
dantes, insuficiencia respiratoria aguda, acidosis respirataria e infecciones 
broncopulmonares, incrementando la anoxia cerebral e intensificando el 
edema cerebral, de ahí la importancia de su tratamiento. Es necesario 
mantener una oxigenación adecuada con sonda nasal profunda para pro- 
porcionar concentraciones bajas aceptables, no están indicadas concentra- 
ciones al 100%, que pueden estimular el edema. La aspiración de secre- 
ciones bronquiales, debiéndose recurrir a la traqueotomía segun los casos, 
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pues facilita la aspiración y disminuye el espacio muerto. Esta conduc- 
ta podrá ser complementada con el uso de aerosoles y antibióticos. Cuan- 
do la respiración es superficial y frecuente se produce la acidosis respira- 
toria, que exige tratamiento adecuado. Es conocido que el intercambio 
de ciertas sustancias fisiológicamente importantes difunden muy lentamen- 
te a través de la barrera hemato-encefálica, de ahí, que cuando se aliera 
el equilibrio ácido-básico en la sangre las modificaciones en el líquido céfalo 
taquídeo no son paralelas, por esta diferencia de difusión de los electro- 
litos. El agua, el CO2 y el 02 la cruzan fácilmente, el Na+, K= y el 
Cl— requieren de 3-30 veces más tiempo para equilibrarse en el L. C. R.. 
en cambio el H + y el HCO3 no la atraviesan en forma alguna. Cuando se 
produce la acidosis respiratoria y aumenta la PCO2 en la sangre se produce 
un pasaje inmediato de éste al L.C.R. que no puede ser balanceado opor- 
tunamnete por los otros electrolitos, determinando una acidosis del EL.C.R. 
y como lo han demostrado BULGER y Col. (1966) (5) y POSNER y PLUM- 
(1968) (29) incrementan el compromiso de conciencia, agravando los tras- 
tornos respiratorios, aumentando el edema cerebral. En estos casos es 
necesario mejorar la ventilación pulmonar y dificilmente se podrá balan- 
cear la alteración electrolítica a nivel del C.L.R. por vía endovenosa. sien- 
do necesario extraer el CO2 mediante la respiración intermitente a pre- 
sión positiva que crea una mayor presión al inspirar, ventilando las zonas 
alveolares correspondientes, permitiendo la eliminación del CO2 en la espi- 
ración. La medición de la PCO2, PO2 y Ph en sangre arterial es indispen- 
sable para el diagnóstico, como para conducir el tratamiento. 

B. — Cuidados cardiocirculatorios.-— En las grande 
endocraneanas por edema cerebral, cuando ésta se eley 
más de 330 mmHg, hay una disminución significativa del 
cerebral, la isquemia resultante activa el centro vasomotor y la presión san- 
guínea sistemática sube. La estimulación del centro cardio-inhibitorio pro- 
duce bradicardia. Este mecanismo permite mantener el flujo cerebral. La 
elevación de la presión arterial resultante es Proporcional a la elevación de 
la presión endocraneana, hasta que llega a cierto nivel en que cesa la circu- 
lación cerebral (15). De estos hechos podemos deducir la importancia de 
mantener un buen tono cardio-vascular, pues de no ser así, la anoxia ce- 
rebral incrementará el edema cerebral, Debemos destacar la necesidad de 
actuar a nivel de la microcirculación cerebral de acuerdo a los modernos 
conceptos sobre la etiopatogenia de la hinchazón cerebral, aspecto del que 
O en el Capítulo TIT al referirnos a la terapéutica con corti- 
coides. 


C. — Cuidados renales. 


s hipertensiones 
a rápidamente a 
flujo sanguíneo 


—- La retención de sal y agua es la res- 
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puesta primaria de los riñones a la lesión y a la enfermedad. Este 
efecto antidiurético puede observarse por períodos de 42 a 72 horas, pro- 
duciendo una sobrecarga acuosa, especialmente extracelular, es agua con 
sodio, contribuyendo a incrementar el edema cerebral, El aporte de líqui- 
dos y de sodio en esta etapa debe ser celosamente vigilada, pues cualquier 
exceso indiscriminado puede generar un peligroso aumento del edema ce- 


rebral. 
Cuando se han producido intensas caídas tensionales se pueden 


presentar signos de lesión tubular como consecuencia de la anoxia relati- 
va, determinando una insuficiencia renal con acumulo de líquidos y electro- 
litos. Esta insuficiencia casi siempre es reversible si el tratamiento es pre- 
coz, y como en el caso anterior la administración de líquidos y electrolitos 
no sólo agrava el compromiso renal sino que tiene serias repercusiones so- 
bre el edema cerebral. La oliguria exige pues un control meticuloso de la 
tunción renal a fin de no confundir los procesos responsables: efecto an- 
tidiurético o insuficiencia renal. 

D. — Cuidados Endocrinos. — Están condicionados especialmente 
por las alteraciones de la fracción 17 hidrocorticoide por acción directa 
sobre el diencéfalo por secreción insuficiente de ACTH o por acción inhi- 
bidora suprarrenal, restando la protección del tono vascular que produce 
o incrementa el edema, debiéndose administrar la medicación corticoide 
suplementaria. 

En los procesos graves es posible una estimulación de la hipófisis 
posterior, elevando la secreción de las hormonas antidiuréticas, determinan- 
do en las primeras horas que la diuresis sea inferior a los líquidos ingeridos, 
por retención hídrica con disminución de la osmoralidad del suero, que pue- 
de llegar a 260 miliosmolos por litro (2), siendo un factor mas de incre- 
mento del edema cerebral y que exige un balance líquido adecuado. 

E. — Cuidados nutricionales. — Cuando el aporte de líquidos y elec- 
trolitos es parenteral, debe hacerse un control estricto, especialmente del so- 
dio conforme lo mencionado en párrafos anteriores. En la alimentación per- 
oral, por sonda nasogástrica es difícil caer en la hiperhidratación ya que la 
complicación más frecuente es mas bien la deshidratación por sobrecarga 
de solutos. 

F. — Cuidados humorales. — Líquido, electrolitos y balance ácido- 
básico. — Líquidos: hemos hecho referencia en los casos graves agudos del 
riñón a retener líquidos, sodio y de la post-hipófisis de producción de oli- 
guria por aumento de la secreción de la hormona antidiurética que exigen 
una administración de líquidos restringida en las primeras 24 a 48 horas, pe- 
ro adecuada. Pero debemos agregar de acuerdo a las investigaciones de 
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MOORE (2) que el agua exógena no constituye la única fuente de líquidos 
para la hidratación, sino que se produce agua endógena, de origen celular y 
de oxidación de las proteinas y las grasas, que puede llegar a 1,000 ml. dia- 
rios. En estos primeros momentos debemos considerar al administrar líqui- 
dos no solo las pérdidas sensibles e insensibles de agua sino la producción 
de agua endógena para no caer en una hiperhidratación de serias repercu- 
siones sobre el edema cerebral. 

Electrolitos. — No suelen producirse alteraciones que tengan especial 
repercusión sobre el edema cerebral y de las llamadas encefalopatías metabó- 
licas, merece mención especial, la hiponatremia, que cuando se instala rápida- 
mente o es muy intensa origina el síndrome de “intoxicación acuosa”, au- 
mentando el edema cerebral. La terapéutica tiene por objeto restablecer la 
presión osmótica extracelular, antes que las lesiones neuronales sean irreversi- 
b'es. Deben administrarse soluciones salinas hipertónicas, aun en casos de 
exceso de sodio corporal total, controlándose por la evolución clínica. 

Equilibrio ácido-básico. — Nos hemos ocupado de la acidosis respi- 
ratoria en el capítulo respectivo, las otras alteraciones ácido-básicas tienen 
menor significación sobre el edema cerebral. 


CAPITULO II. — TRATAMIENTO QUIRURGICO 


Desde un comienzo los neurocirujanos trataron de combatir el edema 
cerebral, mediante craniectomías descompresivas que permitieran una ex- 
pansión del cerebro o, disminuyendo el contenido mediante la eliminación 
de líquido céfalo raquídeo por evacuación o derivación y finalmente por 


resecciones parenquimales, especialmente en las zonas de acción de los 
conos de presión. 


A.—CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS 


En 1890 HorsLEY (17) propuso la resección de huesos del cráneo a 
fin de permitir la expansión del encéfalo. CHIPAULT (11) en 1895 publicó 
su “Travaux de Neurologie Chirurgicale”, refiriéndose a las intervenciones 
paliativas, clasificándolas de directas e indirectas y estas últimas las divi- 
dió en: a) Evacuación de líquido céfalo raquídeo por punción ventricular 
o lumbar, que desechaba por sus malos resultados y b) La resección cra- 
neana osteodural o resección ósea simple, presentando 22 casos y concluyendo 
de acuerdo con BEEVOR y BALLANCE de que la segunda era mejor. Hace 


referencia en esta descripción a trabajos de KAMMERER en 1894 y CLARKE 
y MORTON en 1895. 
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CUSHING en 1905 (9) introdujo la descompresiva subtemporal, apro- 
vechando como defensa el músculo temporal y en 1908 (3) las grandes 
descompresivas de fosa posterior en los procesos infratentóriales. En la pri- 
mera actuaba indirectamente sobre el cono de presión del hipocampo y en 
la segunda mejorando la circulación del líquido céfalo raquídeo a nivel cis- 


ternal. 
PUUSEPP (30) en 1931 en su “Tratado de los tumores cerebra- 


les” practicaba las descompresivas con abertura de la duramadre, de prefe- 
rencia sobre la zona de origen de la hipertensión y decía “La indicación pa- 
ra una trepanación descompresiva es sumamente rara hoy día”. 

CONE y PENFIELD (8) en 1936 proponen la “craniectoma mieloplástica 
subtemporal”, de grandes dimensiones, respetando la duramadre y en las 
lesiones subtentoriales las descompresivas de fosa posterior sin drenaje de lí- 
quido céfalo raquídeo. BAKEY y LEE ( 4.) han hecho estudios de las modifica- 
ciones que se producen en la presión del líquido céfalo raquídeo cuando se 
practican craniectomas descompresivas, encontrando que son de poca signifi- 
cación y por breve tiempo, confirmando el escaso valor de estas intervenciones. 

Nosotros, en el Servicio de Neurocirugía que dirige el Dr. Esteban Rocca, 
no practicamos descompresivas supratentoriales por no considerarlas eficaces, 
pero en los procesos, infratentoriales antes de la introducción de los diuréti- 
cos osmóticos, la utilizabamos en los casos graves de enclavamiento, sin 
grandes beneficios y en la actualidad sin descartarla, la consideramos como un 
recurso excepcional. 

B. — Evacuación de líquido céfalo raquídeo. — Puede ser por dre- 
naje abierto o por drenaje cerrado mediante las derivaciones. 

Drenaje abierto. — Puede ser por trépano punción ventricular, útil 
en los casos graves de enclavamiento. Nosotros contamos en la Unidad de 
Cuidados Intensivos de los elementos necesarios para practicarla de urgen- 
cia, habiendo obtenido cuando se lleva a cabo oportunamente, resultados 
efectivos, pero transitorios, por lo que debe complementarse con terapéutica 
medicamentosa. La evacuación de líquido por punción lumbar está con- 
traindicada en el edema cerebral, pero durante el acto operatorio, cuando 
ya se ha realizado la craneotomía, es de gran utilidad, evita la hernia cere- 
bral, facilitando las maniobras exploradoras, fué preconizada por CUSHING 


en 1909 (1). 
Drenaje cerra 
las que podemos ci 


do. — Son múltiples las vías y técnicas empleadas de 
tar entre las mas antiguas: las cánulas al espacio subcu- 
táneo (Scalp) de Von MIKULIKS (1896); la derivación al espacio peritoneal 
de NicoLL (1905); los tubos de drenaje en el espacio inter-hemisférico 
de PAYR (1908) y entre las modernas, el drenaje ventrículo-cisternal de 
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TORDQUILSEN (1938); el drenaje a las celdas mastoideas de NOSIK (1950); 
la ventrículo-cisternostomía transcallosa de LAZORTHES (1967) (3-37) y 
finalmente la más empleada hoy día por su eficacia, la derivación ventrí- 
culo atrial con válvula de HOLTER o de HAYER; basada en la realizada por 
PAYR (1908) del sistema ventricular a la circulación general a través de la 
vena yugular y de la cava. En el edema ocasionado por alteración de la 
dinámica del líquido céfalo raquídeo esta derivación es recurso valioso al 
que hemos recurrido con buenos resultados. 

C. — Resecciones parenquimales y otros. — Las resecciones cerebra- 
les por el sacrificio de parenquima que representan son muy limitadas, pu- 
diéndose practicar en zonas en que la magnitud de la lesión, especialmen- 
te traumáticas, no implican mayor destrucción o en zonas relativamente 
mudas. : 

La hipocampectomía de SCOVILLE (1954) (31) en las grandes contu- 
siones cerebrales o en las afecciones vasculares hemorrágicas de los lóbulos 
temporales, eliminan la comprensión del tronco encefálico por las hernias 
del uncus y al romper las cisternas de la hendidura de Bichar mejoran la 
circulación del Iquido céfalo raquídeo. Nos ha dado muy buenos resultados. 

Esta intervención puede ser completada en ¡algunos casos con la 
sección parcial de la tienda del cerebelo propuesta por MUNRO Y SISSONN 
en 1952 (25). 

En términos generales podemos concluir que el tratamiento quirúr- 
gico en el edema cerebral tiene sus limitaciones, pudiendo ser útil: la pun- 
ción ventricular en las grandes emergencias; la punción lumbar durante 
el acto operatorio; las derivaciones, especialmente la ventrículo-atrial cuan- 
do el edema se produce por alteración en la circulación del líquido céfa- 
lo raquídeo; finalmente en los traumatismos encéfalo craneanos y en las 
afecciones vasculares del encéfalo cuando hay lesión del lóbulo temporal 
con hernia del uncus, la hipocampectomía da muy buenos resultados, pu- 
diendo ser completada con la sección parcial de la tienda del cerebelo. 


CAPITULO HI. — RECURSOS MEDICAMENTOSOS 


Introducción. — El tratamiento medicamentoso se inicia en 1919 
cuando WEED y Mc KIBBEN (38) demostraron que las soluciones hiper- 
tónicas inyectadas por vía endovenosa, producían disminución de la pre- 
sión del líquido céfalo raquídeo, empleando soluciones de glucosa al 


25%. El mismo año HADEN (16) confirmó que estas soluciones determi.- 
naban una disminución del volumen cerebral. 


CUSHING y FOLEY (10) en 1920 comunicaron el uso de soluciones 
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hipertónicas por vía oral. Posteriormente en 1935 SACHS y BELCHER (33) 
recomendaron el empleo de soluciones salinas hipertónicas por vía en- 
dovenosa. 

FAY (14) en 1935 propuso la disminución de ingesta líquida median- 
te los regímenes secos o de restricción líquida,, agregando en algunos casos 
medicación deshidratante. Este método tuvo su auge hasta 1945 en que 
el descubrimiento del fotémetro de llama al marcar un paso decisivo 
en los modernos aportes del balance hídrico y de electrolitos. puso tér- 
mino a tan poco fisiológico procedimiento. 

Las soluciones hipertónicas permitieron abrigar grandes esperanzas 
en el tratamiento del edema cerebral, pero el empleo de grandes volúmenes 
de líquidos; las grandes concentraciones de glucosa o cloruro de sodio no 'ex- 
centas de peligros y finalmente al ser metabolizables sus componentes sólidos, 
convierten estas soluciones en hipotónicas determinando un proceso inver- 
so, pasando el agua a los tejidos e incrementando el edema, dando lugar 
al llamado fenómeno de rebote. Todas estas consideraciones hicieron in- 
conveniente el empleo de las soluciones hipertónicas. 

Posteriormente se recurrió a los diuréticos hasta que en 1957 JAVID 
y ANDERSON (18) con la introducción de la urea iniciaron la era de los 
diuréticos osmóticos alcanzándose entonces resultados muy alentadores, los 
que han sido complementados con los corticoides, la hipotermia y algunos 
métodos en vías de experimentación que mencionaremos más adelante. 

A. — Diuréticos en general. — Desde principios de siglo se empezó 
a recurrir a los diuréticos, tales como los mercuriales que producen au- 
mento de la diuresis por inhibición de la reabsorción tubular del sodio, 
de acción tóxica y poco intensa; posteriormente los acidificantes, que esti- 
mulan la eliminación de orina al aportar carga ácida; de los inhibidores 
de la anhidrasa carbónica como la acetozolamida, de poco efecto y con 
eniente de aumentar la eliminación del potasio. Ulteriormente 
se emplearon las clorotiazidas, de acción mas rápida y efectiva al inhibir 
la reabsorción del sodio y cloruros a nivel tubular y en dosis altas se 
agrega el bloqueo de la anhidrasa carbónica intensificando más aún su 
efecto, sin embargo, el efecto clínico fue desalentador. 

La fursemida, es el último aporte de este tipo de diuréticos, es un de- 
rivado sulfamídico de acción exclusivamente renal, que inhibe la reabsorción 
tubular, pero al que se agrega una baja reabsorción de sodio a nivel glome- 
rular. No requiere de degradación metabólica hepática, que lo hace de casi 
nula toxicidad y tiene la ventaja de ser aplicable por las vías oral, muscular 


O venosa. 
Su acción es de instalación rápida y enérgica; por via oral comienza 


el inconv 
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a los 20 minutos y se prolonga por 3 a 4 horas, en comprimidos de 40 
mgrs. y que según las necesidades se puede administrar en dosis de 2 a 3 
comprimidos diarios. Por las vías intramuscular o venosa su efecto es más 
rápido, siendo a los 5 minutos en esta última, de 3 a 4 horas de duración, se 
emplean en ampollas de 20 mgrs. 

La fursemida es un diurético atóxico, de acción rápida e intensa, que 
permite su empleo por tiempo prolongado. Su dosificación variable lo hace 
mvalorable para edemas de diferente grado. 

Nosotros lo empleamos por vía endovenosa en los casos agudos y se- 
veros, pero cuando se trata de casos moderados es suficiente la vía oral 
a dosis variable. Es muy útil como tratamiento de sostenimiento en los 
edemas de tiempo prolongado y un buen complemento de los diuréticos de 
acción osmótica. 

B. — DIURETICOS OSMOTICOS. — Los solutos que no son reab- 
sorvidos en los túbulos proximales, ejercen un efecto osmótico apreciable 
al decrecer el volumen del líquido tubular y elevarse su concentración (15). 

Por tanto, “retienen agua en los túbulos” y elevan el volumen del líqui- 
do Iso-osmótico determinando el mecanismo de contracorriente. 

La diuresis osmótica es producida por la administración de compuestos 
como el Manitol, y otros polisacáridos como la sucrosa y el sorbitol que son 
filtrados pero no reabsorvidos. Por sustancias que ocurren naturalmente 
cuando se presentan en cantidades que exceden a la capacidad de los tu- 
bulos para reabsorverlos, como la glucosa pero con el inconveniente de ser 
metabolizables. Es posible por la infusión de urea o cloruro de sodio. 
Cuando la eliminación de líquidos es grande, la pérdida de sodio puede ser 
peligrosa. 

La inyección endovenosa de estas sustancias o de la glicerina por 
la vía oral determinan eliminación del agua del tejido cerebral y del L. 
C. R., disminuyendo la hipertensión endocraneana por reducción del 
volumen del contenido. Las sustancias a emplearse no deben ser difu- 
sibles ni metabolizables. 

Estos diuréticos son de acción rápida, casi instantánea, aunque de 
duración corta (de 3 a 6 horas) y su repetición no está exenta de peli- 
gros por las modificaciones de electrolitos que pueden acarrear. 

La incidencia entre la dosis y la disminución del edema cerebral 
es relativa. SHENKIN y Col. (34) han demostrado esta falta de relación 
entre la cantidad empleada y la disminución de la presión del L. C. R. 
Para obtener los efectos requeridos se exige un control de la dosis y 
de la velocidad de inyección de acuerdo con la respuesta clínica en ca- 
da caso. 
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Nos vamos a referir especialmente a la urea, manitol y glicerina 
por ser los más empleados y por la experiencia que tenemos de su uso en 
el Servicio de Neurocirugía del Hospital Obrero de Lima, sin embargo, 
en la literatura se han descrito con acción similar la sucrosa, el sorbitol y, 
concentrados de sero-albumina, de menor importancia, de escaso empleo, 
de los que carecemos de experiencia. 

UREA. — CO (NH2)2 es la amida del ácido carbónico. 

La mayor parte del NH3 formada por desaminación de los amino- 
ácidos en el hígado es convertida en úrea y ésta es excre:ada por la orina. 

La úrea es el producto final de la degradación de las proteínas. 
En 1927 FREMONT, SMITH y FORBES (4,15,22) propusieron el uso de 
la úrea en base a experiencias con animales. Posteriormente SMYTHE y 
Col. en 1950 realizaron trabajos experimentales en monos con soluciones 
hipertónicas de urea con glucosa y SUcrosa, finalmente JAVID y SETTLAGE 
(18) en 1956 al emplear la dilusión en invertosa liofilizada hicieron po- 
sible su aplicación en el ser humano. Desde entonces son múltiples las 
comunicaciones al respecto. 

La úrea actúa produciendo diuresis osmótica, primero determinan- 
do una gradiente de tensión en el espacio intracelular extrayendo agua 
y a nivel tubular en igual sentido. 

Hay autores que piensan que a diferencia del manitol, la úrea pe- 
netra en la célula nerviosa (34) y podría invertirse su efecto, es decir, 
producir una contracorriente del líquido hacia el parénquima nervioso, 
determinando el llamado rebote. Otros sostienen que prácticamente no 
difunde el espacio tisular (13). La experiencia clínica está en favor de 
esta última opinión. Es atóxica, no metabolizable, determinando una 
hipertonía plasmática aumentando notablemente la diuresis. 

Es presentada en solución liofilizada al 30% en sacarosa invertida al 
5% para uso endovenoso, a la dosis de 100 mg. a 1/gr. por kilo de peso, 
pudiendo llegarse hasta 1.5 gr. por kilo (34). 

Es de acción rápida, antes de los 5”. Nosotros durante el acto opera- 
torio lo hemos podido comprobar, su duración es de 3 a 4 horas (4, 
28, 22, 34). Al principio puede elevar la presión arterial (22), es po- 
sible repetir su inyección aunque por la intensa diuresis que provoca 
puede determinar alteración de líquidos y electrolitos, que deberá con- 
trolarse cuidadosamente a fin de mantener un buen balance. Algunos su- 
gieren la combinación con la clorotiacida para evitar el rebote (13) sin 
embargo, no lo consideramos necesario. En insuficiencia cardíaca y alte- 


raciones renales su aplicación es muy limitada. 
MANITOL. — C6-H14-06 es un azúcar exahídrico poco absorvi- 
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ble, que penetra poco en los tejidos, pero es filtrado libremente por el 
glomérulo y no es reabsorbido por los túbulos. 

En 1961 WISE y CHATER (4) demostraron en forma experimental 
que el manitol en solución hipertónica endovenosa disminuía la hiperten- 
sión endocraneana. Un año después lo utilizaron en pacientes con ede- 
ma cerebral de diferentes etiologías en solución al 25% por vía endove- 
nosa, a la dosis de 2 grs./Kg. de peso demostrando franca disminución 
de la presión del L.C.R. 

Actúa a nivel del espacio extracelular por acción osmótica ya 
uivel renal, al igual que las otras soluciones hipertónicas, impidiendo la 
reabsorción del agua a nivel tubular y aumentando la diuresis. 

No se metaboliza y es atóxica, algunos autores señalan que no pa- 
sando al espacio intracelular, no produce rebote a diferencia de la úrea 
(34). Se recomienda la asociación urea-manitol (manitol 10% con solu- 
ción de urea al 30%), siendo de acción más rápida y con menos rebote 
(28), también se ha sugerido la asociación con clorotiazida (13) para 
evitar el rebote. 

Su efecto es tan rápido como la úrea y de una duración de 3 a 5 
horas. Nosotros la empleamos en solución al 25% en agua por vía endo- 
venosa en dosis de 1 a 3 grs./Kg. de peso y no hemos tenido el problema 
del rebote. 

GLICERINA. — C3H5 (OH)3. Es un alcohol trivalente que se ob- 
tiene por saponificación en la industria de jabones y bujías. Es oxidado 
en el organismo a través de estados intermedios, similar a la oxidación de 
los carbohidratos dando como productos terminales el bióxido de carbono 
y agua. Se metaboliza en el organismo, pero cuando se da en exceso tie- 
ne acción diurética (23) eliminándose en su forma original. En dosis con- 
veniente produce aumento de la diuresis pero esta no es la única condición 
para disminuir el edema cerebral (6) pues se consigue igual efecto en los 
animales nefrectomizados (6-28). 

CANTORE, GIUDETTI y VIRNO (6) empezaron su uso en 1961 en dosis 
de 1 a 2 grs/Kg. de peso; en la mayoría por vía oral y en unos pocos 
por vía endovenosa, obteniendo efectos dramáticos en caso de coma o so- 
por y en las intervenciones quirúrgicas pudieron comprobar su acción, 
sobre el edema cerebral. Posteriormente son múltiples las experiencias 
publicadas (6-12-27) todos concuerdan de que su efecto se produce a 
partir de los 30 minutos por vía oral y algo más rápidamente por vía 
endovenosa (solución al 30 y 10% en sacarosa —(32). Su acción es 
doble aumentando la densidad del plasma de acción extracelular y por 


efecto osmótico a nivel tubular. Es atóxico, practicamente sin rebote 
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y tiene la gran ventaja de su acción duradera de 4 a 6 horas y la posi- 
bilidad de su repetición por períodos prolongados de tiempo que la ha- 
ce invalorable en edema de larga duración (23). 

Nosotros la hemos usado hace algún tiempo, especialmente en ede- 
mas de evolución prolongada, solo por vía oral, demostrando todas las 
ventajas ya enumeradas, pero últimamente la hemos reemplazado por la 
Furcemida por vía oral, intramuscular o endovenosa, de más fácil admi- 
nistración. 

COMENTARIO. — Consideramos que la introducción de los diuréticos 
osmóticos en el tratamiento del edema cerebral es un gran aporte. Los hemos 
empleado con vasta experiencia en el Servicio de Neurocirugía del H. Obre- 
ro de Lima. “Somos partidarios del manitol que tiene la ventaja sobre la 
úrea de no requerir de preparación previa y es más económico y sobre la 
glicerina, su mayor rapidez de acción por ser de inyección endovenosa. 

En los casos de edemas moderados, que requieren un tratamiento 
prolongado, utilizábamos la glicerina, pero la hemos suplantado con la 
furcemida por su más fácil manejo por vía oral, con 2 a 3 comprimidos al 
día, a diferencia de 70 a 200 grs. de glicerina, siendo ambos de efectos 
similares. 

C. — Corticoides. — En 1952 INGRAHM (22) refería que en pacientes 
operados en quienes se había empleado corticoides en el pre y postoperato- 
rio se conseguían efectos favorables frente al edema cerebral, otros autores 
señalaron similares efectos, estableciéndose una relación evidente entre la 
aplicación de corticoides y la mejoría del cuadro clínico, sin embargo, había 
quienes, negaban la utilidad de este medicamento o por lo menos eran 
eclécticos en cuanto a sus resultados. 

Se intentaron algunas hipótesis para explicar su acción, así BELUCCI 
(12) sugiere que el edema debe considerarse como consecuencia de una 
irritación, de inflamación de células que determina una permeabilidad y 
despolarización de la membrana a varios niveles y sostiene que hay la 
posibilidad de que la cortisona facilite el fenómeno de repolarización de 
la membrana reduciendo la respuesta inflamatoria. 

PHILIPPON y GUYOT (28) creen que el mecanismo de acción está en 
discusión pero descartan su efecto deshidratante y piensan que interviene 
en la acción del equilibrio neuro-endocrino (hipersecreción de ADH e 
hiposecreción de ACTH) de un control de la distribución de electrolitos a 
nivel del tejido cerebral. LIPPERT y Col. en 1960 (21) demostraron el 
efecto protector de la cortisona en el edema cerebral experimental. 

En 1966 LoNG y Col. (22) realizaron experiencias muy interesantes 
en edema cerebral en conejos inducidos con Sillum, tratados con corticoi- 
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des y observados desde el punto de vista clínico y con estudios histológicos 
al ultramicroscopio. 

Emplearon tres grupos de animales al primero de los cuales inyecta- 
ban dexametazona desde 48 horas antes de la intervención, al segundo ini- 
ciaban el tratamiento conjuntamente con la aplicación del Sillum y al 
último de 24 a 48 horas después de instalado el edema. Clínicamente en los 
animales con terapéutica previa, la sintomatología no se presentó o fué muy 
pobre; en el segundo grupo los resultados fueron discretamente mas inten- 
sos en cambio en el último grupo mostraron marcada sintomatología, pero 
iniciado el tratamiento con dexametasona la respuesta fué evidente y en al- 
gunos casos espectacular. 

En el estudio histopatológico al ultramicroscopio el proceso astrocí- 
tico pericapilar permanecía ligeramente agrandado siendo el incremento de 
vacuolización muy restringido, había discreto aumento del espacio extra- 
celular de la sustancia blanda y finalmente las neuronas, la microglia, la 
oligodendroglia y los capilares estaban ligeramente alterados. 

Se han mencionado los factores de extasia vascular y los factores 
mecánicos para la explicación del edema cerberal, pero últimamente varios 
autores toman en consideración como muy importante las alteraciones en 
el transporte del agua y electrolitos. 

Las enzimas responsables de la transferencia del sodio y potasio 
en el cerebro han sido aisladas, habiendo poca duda sobre la existencia 
de tales sistemas. ¡Experiencias realizadas en preparados de vejiga de 
anfibios (22) demuestran que cuando se alteran se produce un movi- 
miento anormal del agua y el sodio, pero la adición de grandes canti- 
dades de corticoides detienen rápidamente esta corriente y podemos 
suponer que fenómenos similares se producen en el cerebro. 

LONG y Col. (22) piensan que el edema cerebral puede ser consi- 
derado como el resultado de una alteración del mecanismo del trans- 
porte de agua y electrolitos en el cerebro, tal vez a nivel glioccapilar, aun- 
que es posible su presencia a niveles no precisados. Este acúmulo anor- 
mal de líquidos, electrolitos, y probablemente de otras sustancias se ini- 
ciarían primariamente en la astroglia y en el espacio extracelular de la sus- 
tancia blanca. 

Este acúmulo progresivo puede determinar alteración de los tejidos, 
con presión isquémica que puede ser muy grave en el edema cerebral 
intenso. La administración de grandes dosis de corticoides es capaz 
de producir la reversibilidad de estas anormalidades y es posible que esta 
reducción se efectúe por reconstitución del mecanismo alterado de trans- 
porte de agua y electrolitos. 
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En los modernos estudios sobre el choque se ha demostrado el efec- 
to que tienen los corticoides sobre la microcirculación, especialmente por- 
que la sensibiliza a la nor-adrenalina. En el edema cerebral en la unidad 
capilar se produce una vasocontricción disminuyendo la circulación y el 
aporte energético incrementando el acúmulo de líquido en los tejidos, 
obligando a la sangre a circular por los canales preferenciales. 

Los corticoides actúan a este nivel disminuyendo la contricción capilar 
al sensibilizarla a la nor-adrenalina y reponiendo el flujo capilar disminuye 
la anoxia y el edema cerebral. 

La acción de los corticoides es diferente a los medicamentos expues- 
tos anteriormente, se inicia lentamente, en algunos casos demora hasta 24 
horas (28), es de grado variable según el esteroide empleado, es más 
marcado en la hidrocortisona que en el ACTH o en la cortisona pero los 
modernos derivados como la dexametasona son de acción más enérgica. 

Nosotros empleamos corticoides en forma prematura inicialmente en 
dosis altas, con excelentes resultados, consideramos que es una medicación 
que protege al cerebro contra el edema cerebral, protección que debe usarse 
conjuntamente con los diuréticos osmóticos (10) pues ambas acciones se 


complementan. 
D. — HIPOTERMIA. — Entraña una disminución de la presión in- 


tracraneana por reducción del edema cerebral proporcional a la temperatu- 


ra obtenida. 
Las experiencias de ROSOMOFF y GILBERT (1955) y de HAsHIDA (1959) 


mencionadas por BAKAY (4) y PHILIPPON y GUYOT (28) demostraron que 
cuando se obtiene una disminución de la temperatura de 379C a 25%C el vo- 
lumen cerebral se retrae en un 5% y la presión del L.C.R. cisternal dis- 
minuye en mas o menos 1/3. Su empleo no produce rebote, siendo protec- 
tor de la acción traumática, del manipuleo quirúrgico cerebral y de la insu- 
ficiencia vascular, no así en el edema peritumoral atóxico. 

E. — OXIGENACIÓN HIPERBARICA. — Recientemente SUKOFF 
, Col .(36) (1968) han realizado estudios experimentales para combatir el 
edema cerebral aplicando oxigenación hiperbárica. Los trabajos experimen- 
tales los han realizado en perros, empleando oxigenoterapia a tres atmós- 
feras de presión, obteniendo buenos resultados, estos autores llegan a esta- 
blecer la hipótesis de que el mecanismo de acción se debería a una doble 
razón en la oxigenación hiperbárica al aumentar el volumen de oxígeno en 
la circulación, pero disminuyendo el volumen circulatorio por vasocon- 


tricción. 
des beneficios en los T.E.C. Nosotros no tene- 


Se han referido gran PES 
mos experiencia con éste método y nos limitamos a exponer este nuevo 
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agente terapéutico del edema cerebral que según las experiencias realiza- 
das es promisor. 

F. — HIPOTERMIA INTERRUMPIDA. — En 1970 CLASEN, PAN- 
DOLFI y HAss (7) han demostrado en trabajos experimentales que la hipo- 
termia aplicada inmediatamente a la lesión durante 60 minutos es benéfica 
tanto para el edema cerebral como para la hemorragia, disminuyendo la 
lesión en las 24 horas siguientes, con menor mortalidad y en los estudios 
anátomopatológicos encontraron disminución de la concentración de 
agua, sodio, cloruros, hierro y risa, en comparación con animales en los 
que no se empleó el sistema. 


En este trabajo no explican el modo de acción de la hipotermia inte- 
rrumpida. 


Resumen y Conclusiones 


1.—El tratamiento del edema cerebral debe estar dirigido a corregir la 
causa primaria que lo origina pero hay recursos terapéuticos que con- 
tribuyen a su tratamiento, que pueden ser: generales, quirúrgicos y 
medicamentosos y que exponemos de acuerdo con nuestra experiencia 
en el Servicio de Neurocirugía del Hospital Obrero de Lima que di- 
rige el Dr. E. D. Rocca. 

2.—Los recursos generales son los proporcionados en la Unidad de 
Cuidados Intensivos y deben aplicarse desde el punto de vista res- 
piratorio, cardiocirculatorio, renal, endocrino, nutricionales y humora- 
les y tienden a mantener una homeostasis adecuada como tratamiento 
del edema cerebral y a fin de disminuir sus consecuencias. 

3.—Los recursos quirúrgicos son limitados, siendo las descompresivas de 
discutible utilidad, destacando como importantes la punción ventricular 
en los casos de enclavamiento, la evacuación lumbar durante el acto 
operatorio, pero especialmente en las lesiones temporales la hipocam- 
pectomía, que puede ser complementada con la sección parcial de la 
tienda del cerebelo. 

4.—Los recursos medicamentosos son los más importantes. Consideramos 
que el empleo de los diuréticos osmóticos, especialmente el manitol, 
es el mas efectivo en los casos graves, y que la furcemida es muy 
útil en el edema de evolución crónica. La hipotermia puede ser 
útil. El uso de los corticoides es complemento indispensable pues 
protege y disminuye el edema cerebral. 

5 .—-Finalmente creemos que los nuevos sistemas aun en experimentación 
nos permiten vislumbrar progresos promisorios a corto plazo. 
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COMENTARIO 


Por Juan Franco Ponce* 


De la excelente exposición hecha por cada uno de los relatores, y en 
especial de las referentes a la patología y fisiopatogenia, podemos apreciar 
que actualmente se puede precisar las alteraciones cualitativas y cuantitat:- 
vas producidas en la pinocitosis. Los cambios del citoplasma endotelial 
y el glial, así como en las vainas de mielina, el incremento del espacio extracc- 
lular y la desintegración de los elementos celulares, pueden ser observados 
en forma bastante clara. 

Durante la etapa precoz del edema cerebral, que se ha calculado en 
nueve horas aproximadamente, los únicos cambios perceptibles se producen 
en el citoplasma endotelial: hay una marcada actividad pinocitósica, las 
vesículas aparecen aumentadas en número, llevando su contenido a 
través del citoplasma endotelial y descargándolo en el área de la membra- 
na basal. La dirección de este flujo ha sido probada por el empleo de las 
sustancias marcadas (ferritina). 

En una segunda etapa (diez a dieciocho horas), se observan cambios 
cualitativos en las vesículas pinocitósicas, aparecen unas pequeñas y otras 
de gran tamaño, esto se acompaña de una severa desintegración de la mem- 
brana basal, convirtiéndose en una amorfa masa granular interpuesta entre 
la célula endotelial y la glial. Se incrementa considerablemente el espacio ex- 
tracelular en todos los niveles y las células perivasculares gliales mues- 
tran enorme aumento de su función pinocitósica, se alteran también las la- 
minillas de la mielina, expresión precoz de la desmielinización, que no vie- 
ne a ser sino el fraccionamiento de los lípidos y las proteínas. 

La tercera etapa o final del edema cerebral, a partir de las dieciocho 
horas, está caracterizada primariamente por una exageración de las ya 
existentes alteraciones que se han descrito en el citoplasma endotelial, en la 
membrana basal y en el espacio extracelular; aparecen profundos cambios 
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en las células gliales perivasculares y en las células gliales mismas. Su fina 
estructura fibrilar intracitoplasmática pierde nitidez, haciéndose granular y 
amorfa. Aparecen grandes conglomerados de proteínas y lipoides. Pese 
a este cuadro celular anárquico, la acción pinocitósica continúa dando co- 
mo resultado la total disolución de los componentes intracitoplasmáti- 
cos, distensión de la célula y ruptura final de la membrana celular que 
significa su muerte. 

Cuando esto ha ocurrido, el espacio extracelular ya bastante disten- 
dido, crece aún más, los cambios en la mielina se hacen más marcados, 
produciéndose la total desintegración de la arquitectura laminar normal 
de la vaina de mielina, trayendo consigo la destrucción del axón. 

Teniendo en consideración la secuencia de estas tres etapas en la 
patogénesis del edema cerebral, así como la naturaleza y la intensidad 
de las lesiones producidas, debemos considerar inoperante, por inopor- 
tuno y tardío, el tratamiento, cuando éste se realiza en la tercera eta- 
pa, el daño es tan severo e irreversible que ya provocó la muerte celu- 
lar y la desintegración de los axones. Aun en la segunda fase o etapa, 
el resultado del tratamiento es problemático e incierto. 


Es por ello que cualquiera sea el método o agente empleado, su 
indicación debe ser precoz y oportuna. En caso contrario, será inútil y 
en algunas ocasiones, por desgracia no infrecuentes, los resultados serán más 
penosos y dolorosos que la muerte misma. Me refiero a los pacientes que 
permanecen largo tiempo en estado de descerebración. 
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INTRODUCCION 


Por Grover Mori* 


El tema que comenzamos a discutir hoy es aparentemente de escasa im- 
portancia en la Psiquiatría por muy conocido, pero cabe, para eilo, re- 
cordar un aforismo de GOETHE que dice: “En la investigación de la na- 
turaleza necesítase tanto como en moral un imperativo categórico, pién- 
sese solamente que con ello no se está en el fin, sino en el principio”. En 
efecto si el tema era en un tiempo casi privativo de una especialidad hoy 
constituye el puente de unión de las tres especialidades que integran la So- 
ciedad que organiza este Congreso y entonces no estamos en el fin, sino en 
el principio. 

Desde el punto de vista psicopatológico y psiquiátrico pudiese pen- 
sarse también que estamos en el fin, sin embargo, el ahonde del conoci- 
miento permite hacernos pensar que todavía estamos en el principio, sea 
que se trate del conocimiento de las anormalidades, sea que se trate de 
los procedimientos que hay que utilizar para los fines prácticos frente a 


los casos concretos. 
La demencia constituída por un desmedro de todas las funciones 


e la inteligencia, el pensamiento, la memoria, 
la atención y la expresión ha sido tratada desde el punto de vista psicopa- 
tológicos más en relación con los fenómenos, pero recién se inicia el estudio 


estructural y dinámico. Desde la última perspectiva nos referimos al dinamismo 
de la vida anímica que se imprime a causa de la lesión orgánica que es, lo 


que en el trasfondo, hace que el cerebro funcione como un todo, de acuer- 
do a los postulados de GOLDSTEIN, de compensación del desmedro pro- 
ducido por lesiones determinadas del cerebro, mediante el resto del ce- 


rebro no alterado. 
Desde el punto d 
en las formas clásicas de las 


psíquicas fundamentalmente d 


e vista clínico psiquiátrico se ha pensado siempre 
demencias seniles y preseniles y dentro de 
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éstas de las de Pick y Alzheimer. El interés de discutir ahora es más 
bien ocuparse con aquellas formas de desmedro psíquico que se presentan 
en la adultez, que no son necesariamente las demencias de Pick y Alzhei- 
mer y también las que se presentan en la juventud y aún en la niñez. 
Aquí han de surgir motivos de discusión por la aparición de diferentes 
nomenclaturas que muchas veces no ahondan el panorama del conoci- 
miento sino que la simplifican y ia confunden. 

Si para la psicopatología: el deslinde entre la oligofrenia y la demen- 
cia era un aporte significativo, hoy el planteamiento general de retardo 
mental, en: vez de deslindar mejor, simplifica y no aporta nada para 
el tratamiento que debe ser la meta de la actividad médica. Y el deslinde 
del conocimiento psicopatológico es de notable significación para la clínica 
psiquiátrica, puesto que ya a partir de ella puede hacerse el diagnóstico en re- 
:ación a la posible etiología o patogenia. La frecuencia del desmedro de las 
funciones psíquicas es cada -vez más en la clínica en niños y jóvenes y es- 
to es importante de conocer sea que se emplee el término de demencia u 
otro, pero siempre que con él podamos conocer más para diagnosticar mejor. 

A menudo se verifican anormalidades del comportamiento en niños y 
en jóvenes que al examen -exhaustivo presentan en el trasfondo un cuadro 
de desmedro de las funciones psíquicas semejantes al de las demencias clá- 
sicas, aunque naturalmente con las particularidades correspondientes a la 
psicología de la edad en el que se presenta la anormalidad. Cuando no se 
pone énfasis en el examen cuidadoso de ese trasfondo correspondiente a 
las alteraciones orgánicas, con frecuencia se suele plantear que las anor- 
malidades de la conducta son productos del medio ambiente de la fami- 
lia y la sociedad. Y. esto trae confusiones para el tratamiento, la rehabi- 
litación y el enfrentamiento médico-legal. 

_ Los relatores se ocuparán con detalle de estos aspectos. 


ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LAS DEMENCIAS 


Por F. Raúl Jeri D. M. * 


Los desórdenes demenciales se caracterizan por un deterioro difuso 
de las funciones mentales, manifestándose principalmente en el pensa- 
miento y en la memoria, y secundariamente en la afectividad y la conducta. 
Estos trastornos son susceptibles de comenzar en cualquier época de la vida. 
En consecuencia pueden observarse demencias en la niñez, adolescencia, 
edad adulta, edad media y en la senilidad. j 

La distinción entre retardo mental y demencia infantil no siempre es 
fácil. Sin embargo, si se considera que la oligofrenia es la deficiencia inte- 
lectual congénita o la adquirida precozmente, durante el período natal y pe- 
rinatal, entonces todos los disturbios psíquicos deficitarios graves de natura- 
leza orgánica, precedidos por una etapa de años, en la cual el niño desarro- 
lló y se comportó de acuerdo con su edad cronológica, debe incorporarse a 
los disturbios demenciales. En cambio el sindrome de mínimo daño cere- 
bral o mínima disfunción cerebral no se acompaña de reducción o retardo 
intelectual y en consecuencia no es una demencia, a pesar de las serias di- 
ficultades del aprendizaje exhibidas por estos pacientes. 

Como veremos luego los hallazgos morfológicos, bioquímicos y elec- 
tromicroscópicos, establecen considerables similitudes entre las demencias de 
la niñez y las de edades más avanzadas. 

Al revisar los factores etiológicos de las demencias, es necesario te- 
ner en cuenta la edad, el medio ambiente y las injurias que el cerebro ha 
podido sufrir para terminar en Un deterioro más o menos considerable. 

Una clasificación general, asaz incompleta, de las causas de la demen- 
cia comprende 10 grupos. 

1. Desórdenes infecciosos que pueden corresponder a infecciones 
bacterianas, parasitarias, micóticas, virales o partículas auto-replicantes. 
Entre las enfermedades bacterianas debe mencionarse en primer lugar a la 
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sífilis, ya sea bajo la forma de parálisis general progresiva, meningo-vascular 
cerebral o tabo-parética. En la actualidad esta forma clínica de demencia 
ha disminuído considerablemente en todos los países, presumiblemente por 
la introducción de la penicilina en la terapéutica de las lesiones primarias. 

Las afecciones parasitarias capaces de ocasionar demencia, en nues- 
tro país, son la cisticercosis cerebral, la hidatidosis y la toxoplasmosis. Las 
secuelas de la meningitis tuberculosa y los abscesos cerebrales también 
pueden ocasionar notable deterioro mental, a pesar de infecciones bacte- 
rianas. 

Las micosis capaces de producir demencia son la blastomicosis, la crip- 
tococosis, la mucormicosis y la moniliasis. 

Los virus filtrantes son los responsables de las demencias asociadas a 
la pan-encefalitis sub-aguda esclerosante (sarampión), la encefalitis necro- 
tizante (herpes simplex), la encefalitis japonesa, las encefalitis equinas y 
ta encefalitis epidémica. 

Las partículas auto-replicantes, que no son virus filtrantes, sino un 
polisacárido o un pequeño centro de ácido nucleico estabilizado por una 
capa externa de polisacárido no-antigénico, son capaces de ocasionar el 
cuadro demencial denominado Kuru en el hombre y tal vez la enfermedad 
de Creutzfeldt-Jakob. 

2. Desórdenes deficitarios e intoxicaciones. El alcoholismo, las 
adiciones a drogas, los fenotiazínicos, el monóxido de carbono, la uremia, 
la neuropatía por deficiencia de cianobolamina, la pelagra, la encefalopa- 
tía de Wernicke y de Korsakov, el mixedema y la insuficiencia hepática 
pueden ocasionar desórdenes demenciales. 

3. Disturbios metabólicos hereditarios. Algunas aberraciones meta- 
bólicas congénitas tiene expresión clínica tardía. Es decir que el niño na- 
ce y desarrolla normalmente, hasta que en una época determinada muestra 
signos de un compromiso cerebral difuso y progresivo. Esto se ha obser- 
vado en las gangliosidosis juveniles, en la degeneración hepato-lenticular, en 
la leucodistrofia metacromática, en la distrofia neuroaxonal infantil en la 
forma juvenil o del adulto de la enfermedad de Gaucher, en la polineuropa- 
tía atáctica hereditaria (Refsum), en la enfermedad de Hunter y en varios 
otros desórdenes. 

4. Enfermedades degenerativas hereditarias. Algunas formas clínicas 
ce esclerosis difusas, esclerosis tuberosa, enfermedad de Schilder, enfermedad 
de Hallervorden-Spatz, ataxia telangiectasia, ataxias cerebelosas hereditarias, 
degeneración espinocerebelosa, distrofias musculares (Duchenne, distrofia 
miotónica) pueden evolucionar hacia el psico-sindrome orgánico crónico. 
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La corea de Huntington termina en demencia a la edad pre-senil, precedida 
por desórdenes marcados de la conducta. 

5. Las lesiones traumáticas del cerebro, ya sean consecutivas a lace- 
ración encefálica, contusión grave, hemorragia o traumas repetidos (ence- 
falopatía pugilística) se acompañan de reducción de las funciones intelec- 


tuales en mayor o menor grado. 
6. Los tumores cerebrales, el hidrocéfalo comunicante o (de pre- 


sión normal o de baja presión) así como el hidrocéfalo obstructivo, pue- 
den asociarse a desórdenes demenciales. 

7. El carcinoma, las reticulosis y las leucemias pueden evolucionar 
con disturbios deficitarios considerables, especialmente el carcinoma bron- 


cogénico que ocasiona degeneración cerebelosa. 
8. El daño grave y difuso del encéfalo consecutivo a la anoxia (pa- 


ro cardíaco, paro respiratorio, epilepsia intratab!e, hipoglicemia, bloqueo 
del corazón, accidentes anestésicos) puede ocasionar también cuadros 


demenciales. 
9. Los disturbios de la circulación cerebral consecutivos a la arte- 


riosclerosis e hipertensión arterial (trombosis arteriales, hemorragias in- 
tracraneales, insuficiencia ciculatoria intermitente, pequeños reblandecimien- 
tos sucesivos) producen demencias en la edad media o avanzada de la vida. 
La angioendoteliosis cerebral termina casi siempre en deterioro mental. 
10. Afecciones cerebrales crónicas, de etiología desconocida, que 
ocurren en la edad media O senil: enfermedad de Pick, enfermedad de 
Alzheimer, enfermedad de Kraepelin, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, 
complejo de esclerosis lateral amiotrófica, parkinsonismo y demencia de 


Guam y finalmente la demencia senil. 


PATOGENIA 


Todas las demencias no son irreversibles. Los disturbios-consecutivos 
a las infecciones, carencias alimenticias, desórdenes metabólicos y perturba- 
ciones mecánicas (hidrocéfalo) son susceptibles de mejoría cuando se inicia 
tempranamente un tratamiento adecuado. 

El substrato anátomo-funcional de la demencia radica en la neurona. 
Como estas células no pueden ser reemplazadas si son destruidas, el efec- 
to es permanente cuando la noxa ha peturbado o destruído un número 


inuy grande de neuronas. UN 
Revisando rápidamente algunos avances En el conocimiento de la 
ordar que el Kuru, enfermedad neu- 


patogenia de las demencias puedo rec ; : E 
rológica subaguda de la tribu Fore de Nueva Guinea, ha sido transmitida 
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al chimpancé y al mono araña. La enfermedad se desarrolló 13 meses des- 
pués de la inoculación intracerebral. Estas investigaciones demostraron 
que el Kuru es una enfermedad infecciosa. Posteriores pesquisas lo aso- 
cian al scrapie y demuestran en ambos que el agente causal no es un vi- 
rus sino una partícula auto-replicante. 

En un estudio hecho en 1958 sobre manifestaciones psíquicas de la 
cisticercosis cerebral concluí que los trastornos mentales deficitarios 
usualmente eran consecutivos a hidrocéfalo comunicante y arteritis cis- 
tercósica. 

Las investigaciones de los últimos años hacen pensar que la pan-ence- 
falitis subaguda esclerosante es debida a una infección con un virus tem- 
perado del sarampión. El microscopio electrónico ha mostrado en las biop- 
sias cerebrales partículas de paramixo-virus y núcleo-cápsides. 

Los hurones inoculados con sustancia cerebral de pacientes portadores 
de pan-encefalitis, desarrollan signos de encefalitis y fallecieron 9-18 días 
después de la inoculación. 

Ya se ha mencionado la frecuente asociación entre carcinoma bronco- 
génico, degeneración cerebelosa y demencia. 

En pacientes con demencia y carcinomas bronquiales indiferenciados 
se demostró encefalitis a células redondas afectando principalmente el 
sistema límbico. 

Otra enfermedad que se presenta frecuentemente con demencia es 
la leucoencefalopatía multifocal progresiva. Las investigaciones ultramicros- 
cópicas han demostrado que las células en los focos de desmielinización es- 
tán parasitadas con partículas organizadas parecidas a los viriones “papova” 
o “polioma”. En los animales estos virus son onogénicos, es decir inducen 
carcinomas o sarcomas. 

En el complejo de escierosis lateral amiotrófica-parkinsonismo y de- 
inencia de Guam, se ha demostrado ovillos neuro fibrilares, cuerpos gránulo- 
vacuolares y estructuras eosinofílicas abastonadas. Estas últimas también se 
han observado en la enfermedad de Alzheimer, demencia senil y sujetos 
ancianos normales. Se ha mencionado como factores causales los siguien- 
tes: intoxicación, envejecimiento, deficiencia alimenticia 
fectos genéticos. 


En el estudio del líquido céfalo raquídeo de pacientes con parkinso- 
demencia se halló disminución del ácido homovanílico, el principal produc- 
to de la degradación de la dopamina, y del ácido S-hidroxindolacético, el 
catabolito principal de la serotonina. Por lo tanto el complejo parkinson- 


demencia puede estar relacionado con alteraciones en el metabolismo de las 
monoaminas cerebrales. 


, Infecciones y de- 
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Un cuadro clínico y patológico similar a la enfermedad de Crentz- 
feldt-Jakob ha sido inducido en el chimpancé, después de un período la- 
tente de 13 meses, por inoculación intracraneal con una suspensión de 
material de biopsia encefálica de un paciente que sufría de dicha enfer- 
medad. 

Otro grupo de investigadores ha podido observar dos tipos de par- 
tículas, semejantes a viriones, en tejido procedente de biopsias cerebrales 
de sujetos que padecían dicha enfermedad. 

Estos hallazgos demuestran que, cuando menos algunas formas de 
la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob no son afecciones degenerativas de 
etiología desconocida, sino más bien infecciones por virus de acción lenta. 

Los estudios histoquímicos han demostrado que en la enfermedad de 
Hallervorden-Spatz, a pesar de existir una cosiderable acumulación de hie- 
rro en el sistema pálido-nígrico, se comprueba sólo un aumento leve en el 
análisis químico. Además se ha observado reducción cuantitativa genera- 
lizada de los lípidos cerebrales, consistente con el proceso degenerativo di- 
fuso en la sustancia blanca, corteza y ganglios basales vista microscópi- 
camente. 

Los casos familiares de enfermedad de Hallervorden-Spatz muestran 
hinchazones axonales o dentríficas argirofílicos, especialmente numerosas en 
la materia gris. Estos datos sugieren una asociación con la distrofia neuro- 
¿xonal infantil. Se ha verificado que la intensidad y distribución de cam- 
bios en la enfermedad Hallervorden-Spatz son variables y dependen de fac- 
tores externos, tales como la mala nutrición. 

Se ha pensado en la posibilidad de infección viral, como causa de la 
degeneración progresiva de la corteza cerebral en la niñez. 

La enfermedad celíaca en el adulto puede asociarse con un conside- 
rable mosaico de cuadros neurológicos, incluyendo estados demenciales, 
Los cambios anatómicos incluyen atrofia neuronal, desmielinización y atro- 
fia cerebelosa, proliferación capilar y astrocítica, similar a la encefalopatía 
de Wernicke. 

La enfermedad de Whipple puede asimismo complicarse con un de- 
terioro mental frondoso, comparable a la encefalopatía de Wernicke. Se 
disute si estos cambios son debidos a la deficiencia nutricional o a la in- 
filtración del cerebro con el material PAS-positivo anormal presente en el 
intestino delgado. 

Recientemente se han informado varios casos de leucodistrofia meta- 
cromática del adulto que evolucionan primero con una fase esquizofrenifor- 
me y posteriormente terminan en una demencia grave. Los cambios más 
notables se encuentran en los lóbulos temporales, confirmando la hipóte- 
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sis de que las psicosis esquizofreniformes-epileptiformes se originan en di- 
chas regiones del encéfalo. 

Es bien sabido que los factores mecánicos circulatorios y de despla- 
zamiento son fundamentales para explicar los síntomas demenciales en 
algunos tumores cerebrales y en las formas obstructivas o comunicantes 
de hidrocefalia. No obstante, en los tumores parietales hay que ser cui- 
dadosos para no confundir los sindromes agnósicos y perceptivos con 
las verdaderas demencias neoplásicas. 

Recientemente se ha hecho hincapié en los efectos hidrodinámicos 
del hidrocéfalo con presión normal, sugiriendo que los cuadros men- 
tales son reversibles cuando se opera reltaivamente pronto a los enfer- 
mos. Nosotros hemos podido demostrar, en casos operados en Lima, 
que el cuociente intelectual y la conducta de estos pacientes mejora cuan- 
titativamente, después de la derivación ventrículoatrial con la válvula de 
Piidenz-Heyer. 

Existen estrechas vinculaciones morfológicas que significan probable- 
mente patogenia similar, entre las demencias seniles, pre-seniles y del niño. 
Se sabe que la enfermedad de Alzheimer se caracteriza por placas argiro- 
tílicas, ovillos neurofibrilares y degeneración gránulovacuo. Pues bien, se 
ba encontrado placas argirofílicas sin ovillos en la demencia post-traumática, 
amiloidosis generalizada, esclerosis lateral amiotrófica y Kuru. Se ha 
hallado ovillos sin placas en la demencia pugilística, demencia del distiroi- 
dismo, calcinosis, parkinson post-encefalítico, encefalitis crónica, complejo 
parkinson-demencia de Guam y en la atrofia cerebelosa familiar. Se ha en- 
contrado placas y ovillos juntos en la post-traumática, demencia pugilística, 
enfermedad de Pick, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob y ciertas formas de ar- 
terioesclerosis cerebral y amiloidosis arteriolar. También se ha visto la aso- 
ciación de ovillos y placas en el mongolismo, cuando los pacientes llegan 
a la edad adulta (más de 35 años). ; 

La revisión somera que acabo de hacer sobre la etiología y patogenia 
de las demencias, demuestra que estamos ante un campo que se expande con- 
tinuamente, donde intervienen múltiples factores causales, unas veces ac- 
tuando aisladamente y otras de manera concomitante o sucesiva. 

Las investigaciones genéticas, bioquímicas, microscópicas, ultramicros- 
cópicas e histoquímicas comienzan a arrojar luz sobre los mecanismos ce- 
lulares y moleculares que producen la enfermedad Y posteriormente la desin- 
tegración de la neurona. 

Los estudios acabados de mencionar requieren material fresco o tejidos 
vivos, en consecuencia la biopsia cerebral tiene cada día mayor importan- 
cia en la investigación precoz de las demencias. 
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Finalmente, la prevención y el tratamiento temprano pueden detener 


o invertir la evolución de cuadros demenciales iniciales. antes considera- 
dos progresivos e incurables cuando estaban en sus etapas avanzadas. 


159) 
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CLINICA DE LAS DEMENCIAS INFANTILES 


Por Verna Alva L.* 


INTRODUCCION 


Hace mas de 100 años, vale decir en 1856, MOREL €n Francia inició 
la descripción de cuadros clínicos que después de un período de aparente 
normalidad presentaban signos de deterioro intelectual gradual, a esto aplicó 
el término de “Demencia precoz” (estudió el caso de un niño de 14 años). 
En aquella misma época se hizo la primera distinción metodológica entre los 
términos “idiotez” y “demencia”, refiriéndose el primero a defectos congé- 
nitos o evidentes muy tempranamente, y el segundo a defectos adquiridos. 
KRAEPELIN siguió usando el término (“Demencia precoz”) y presentó en 
1898 el trabajo: “Diagnóstico y Pronóstico de la Demencia Precoz”. Se- 
ñalaba un 13% de recuperación sin deterioro, se le objetó la falta de base 
etiológica o patológica. Surgió entonces la pregunta ¿cómo puede diagnos- 
ticarse demencia precoz sin demencia? BLEULER (1911) en su monogra- 
fía: “Demencia precoz o el grupo de las Esquizofrenias”, indicaba que un 
5% se presentaban antes de la pubertad y aclaraba el concepto de que se 
trataba más de una desorganización de procesos mentales sin que esto 
implicara demencia. Trabajos posteriores acusaron mas especificidad en 
el diagnóstico y hoy se acepta que los sindromes a que hicieron mención 
los autores citados denominándolos demencias corresponden mas bien a 
sindromes psicóticos, hoy mejor caracterizados, y que a pesar de pre- 
sentar algunos signos de deterioro en Su evolución están considerados 
aparte de los cuadros clínicos estrictamente demenciales. 

SANTE DE sANcTIS (1905, 1908) describió también cuadros clínicos 
caracterizados por sindromes cerebrales crónicos, retardo mental y signos co- 


rrespondientes a lo que hoy conocemos como psicosis y los denominó “De- 


mencia precoxísima”. Por la misma época HELLER (1908) señaló cuadros 
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de niños con desarrollo normal hasta el tercer o cuarto año y que sin causa 
evidente comenzaban a presentar deterioro mental progresivo, a estos sin- 
dromes les dio el nombre de “Demencia Infantilis”. Actualmente se cono- 
ce como la Enfermedad de Heller, con sintomatologa similar a la esqui- 
zofrenia y se ha demostrado que es una enfermedad degenerativa progresi- 
va del Sistema Nervioso Central. 

RANK y col. (1949) no consideraron necesario hacer la diferenciación 
estricta entre psicosis, sindromes cerebrales crónico, defecto mental, neuro- 
sis severas; para ellos todo niño con severas desviaciones en su desarrollo y 
con marcada perturbación de su adaptabilidad estaría incluído dentro dei 


sindrome del Niño Atípico, que comprende pues un grupo heterogéneo 
de trastornos. 


Distinción de los Sindromes de retardo mental, psicosis y demencia 


Al presente los estudios y las investigaciones en procura del mejor 
conocimiento del Retardo Mental, o de las características clínicas de las 
Psicosis de la Infancia, posibilitan deslindar con precisión más o menos 
aceptable lo que constituye un Sindrome de Retardo Mental de un Sindrome 
Psicótico, en la infancia. 

En el Retardo Mental se consideran conceptos biomédicos y de adapta- 
ción social y cultural. Su presencia es el resultado de fenómenos multidimen- 
sionales que involucran aspectos fisiológicos, médicos, educativos y socia- 
les. Interesa la clasificación de factores etiológicos y el grado de retardo 
que producen. Gracias a técnicas especiales desarrolladas en los últimos 
años es posible señalar ya con precisión algunos de los factores genéticos 
(alteraciones cromosomiales, trastornos metabólicos) de gran relieve al 
presente, y objetivar mejor el papel causal de las diversas injurias pre, peri 
y postnatales y su relación con variados agentes traumáticos, infecciosos, nu- 
tricionales, etc. 

Las Psicosis Infantiles se encuentran también mejor caracterizadas. Los 
términos de Demencia aplicados a ellas, son por así decirlo, recuerdo histó- 
rico como denominación nosológica. Han seña!ado hitos en este campo los tra- 
bajos de varios autores, desde los primeros trabajos de POTTER (1933) quien 
fué el primero en denominar ezquizofrenia a ciertos trastornos de la infancia, 
y señala criterios para ello. Laureta BENDER (1942) presentó su trabajo 
clásico, con la descripción de tres sindromes clínicos; KANNER (1943) des- 
cribió el Autismo Infantil Precoz, con características peculiares; RANK (1949) 
con el cuadro del Niño Atípico; MAHLER (1952) señaló las Psicosis Simbio- 
ticas; CREAK (1961) y sus nueve criterios para el diagnóstico del Sindrome 


DEMENCIAS INFANTILES 209 


Esquizofrénico. RIMLAND (1964) describió la Esquizofrenia de la Infancia 
como un sindrome más específico. El esquema de diagnóstico tridimensio- 
ral propuesto por el Grupo de Trabajo para la Clasificación de los Desórde- 
nes Mentales en la Infancia reunido en 1967, con trabajo publicado en 1969 
(RUTTER y colab.) señala tres grupos en las Psicosis de la Infancia: 
a) la Infantil, b) la Desintegrativa (tendría relación de descripción sintomá- 
tica con la Demencia) y c) Forma de Esquizofrenia como en el adulto. 

Luego ¿existen las Demencias Infantiles? No encontramos ubicación de 
cuadros clínicos señalados como tales en la Clasificación de la APA, corres- 
pondiente también a la Internacional. MAYER-GROSS, SLATER Y ROTH (1960) 
hacían referencia a “raras condiciones en las cuales un niño de nacimien- 
to normal, y buen desarrollo comienza en su temprana infancia a mostrar 
signos de de:erioro orgánico”, su patología era pobremente comprendida y 
la etiología desconocida; aparecía generalmente en los años escolares. Men- 
cionaban además la demencia de Heller, la enfermedad de Schilder, éstas, sa- 
bemos, pertenecen más estrictamente a la provincia neurológica. Mencio- 
naban también las resultantes de injurias cerebrales. 

El Trabajo del Comité de Expertos para la Clasificación de los Desór- 
denes de la Infancia (1967, 1969) señala la necesidad de un Diagnóstico 
Tridimensional para lo cual utilizan tres ejes; el primero se refiere a la 
descripción de los cuadros clínicos psiquiátricos, el segundo señala el nivel 
intelectual y el tercero está en relación con factores asociados 10) etiológicos, 
independientes uno de otro cada uno de estos ejes. Siendo que existe va- 
riedad de conceptos teóricos en relación a la etiología y patogénesis de los 
desórdenes mentales se decidió que el énfasis debería de ponerse en el uso 
de los datos clínicos como punto de partida de la clasificación. Encontramos 
en el primer eje, o sea en la descripción de los cuadros clínicos, en el rubro 
de otros Sindromes Clínicos (8.2) DEMENCIA, con la siguiente anotación: 
Esta categoría debería restringirse a desórdenes en los cuales después de un 
período de desarrollo normal hay una declinación mórbida e irreversible en 


el nivel de función intelectual el cual no está asociado a psicosis ni a ningún 


otro desorden emocional (recordemos que esta referencia es al primer 


eje, sin relación a la etiología O nivel intelectual). 


Cuadros Clínicos: Síntomas y sindromes más frecuentes 


Los síntomas indicadores de declinación en el nivel de función intelec- 
tual están dados por: a) defectos en la memoria, b) desorientación, c) labi- 
lidad emocional, d) confusión, €) turbidez de conciencia, 2] actividad inte- 
lectual pobre, etc. Estos a Su Vez indican presencia de daño orgánico. 
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No nos toca referirnos a los cuadros clínicos de caracteres compati- 
bles con las demencias producidos por alteraciones metabólicas (ej. amino- 
acidurias) porque éstos son objeto de otra presentación en este Congreso. 
Tampoco nos referiremos a los cuadros asociados a lesiones degenera- 
tivas del SNC. Nuestro propósito es más bien referirnos a los cuadros que 
producen sindrome demencial, dados por injurias cerebrales externas, 
algunos de los cuales han sido señalados ya en el trabajo sobre etiopatoge- 
nia. Debemos tomar en cuenta los factores infecciosos, tóxicos, traumá- 
ticos (accidentes de tránsito), mal nutrición, y otros, 

Los cuadros clínicos no son uniformes ni homogéneos. Muchos de 
ellos se encuentran dentro de lo que se denomina Sindromes de Daño Cere- 
bral, los que pueden producir cambios en la función intelectual compati- 
bles con síntomas correspondientes a las Demencias, además de otros 
síntomas psiquiátricos. 

Los Sindromes de Daño Cerebral han sido objeto de estudio e in- 
quietud especialmente en los últimos 25 años y han ocupado el interés 
de neurólogos y psiquiatras infantiles. No podemos evitar de mencionar 
los nombres de BENDER (1949), STRAUSS y LEHTINEN (1947) STRAUSS y 
KEPHART (1955) EISENBERG (1957) PoND (1961) y hay muchos otros 
trabajos .de investigación posteriores. 

Síntomas más frecuentes: hiperactividad, perturbación perceptual mo- 
tora, labilidad emocional, pobre coordinación general, desórdenes de la aten- 
ción, impulsividad, desórdenes de la memoria y el aprendizaje. Desórdenes 
del pensamiento y las perturbaciones específicas del aprendizaje (dificultades 
en lectura, escritura, aritmética, deletreo, etc.); conducta antisocial, etc. 
Interesan especialmente los desórdenes comprendidos dentro de la memoria 
y el aprendizaje, en grado severo, como anotaremos más adelante. 

Criterios para señalar el daño cerebral, siguiendo a POND (1961) se- 
ñalamos: A) Historia y antecedentes. B) Signos y síntomas neurológicos. Su 
ausencia no significa ausencia de daño cerebral, asi como las áreas lesiona- 
das que producen algunos de los signos no son las responsables por otros sín- 
tomas psiquiátricos que pudiera presentar el paciente. C) Investigaciones 
Especiales: a) físicos: EEG y NEG, que lamentablemente no son caracte- 
rísticos, ni estrictamente finos o precisos. b) psicológicos, pruebas de inteli- 
gencia general, de funciones especiales y otras pruebas proyectivas, 

Los estudios clínicos indican que son los niños varones los más afecta- 
dos. Dentro de la variada sintomatología se pueden agrupar tres clases 
de síntomas asociados: 1) Neuróticos, 2) Agresividad anormal e 3) Hiper- 
quinesia, aparte de los que ya hemos mencionado caen den 


tro de la descrip- 
ción clínica de desmedro de las funciones intelectuales. Además se pre- 
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sentan síntomas secundarios como el aislamiento, conducta autista, ansie- 
dad, perturbaciones del sueño, enuresis, etc. que con mucha frecuencia 
son el resultado de las actitudes que hacen al niño sentirse rechazado con 
pérdida de su estima personal por las incapacidades que presenta. GRAHAM y 
RUTTER (1968) señalan que se encuentran síntomas psiquiátricos cinco veces 
más frecuentes en los niños con daño cerebral que en la población general. 
Para la evaluación total del niño debe tenerse en cuenta las características 
de la personalidad previa, la edad, la duración de la injuria y el manejo 
ambiental posterior a la injuria. 

En relación a los síntomas que denotarían más estrictamente presen- 
cia de disminución progresiva O irreversible de las funciones mentales de- 
bemos tener en cuenta que el niño que ha sufrido daño cerebral está in- 
capacitado en funciones conocidas dentro del concepto general de inteligen- 
cia en el cual están comprometidos la memoria y el aprendizaje. “El Sindro- 


me de Daño Cerebral aparentemente podría ser el efecto de una personali- 


dad inestable previa y o de manejo ambiental inadecuado en un niño que tie- 


ne retardo en el campo del aprendizaje, la memoria y la inteligencia. Esta 
perturbación probablemente no es fundamentalmente diferente a la demencia 
de los adultos, con la básica diferencia que en los adultos su incapacidad 
para aprender nuevo material está compensada en mayor o menor grado 
por la persistencia de los patrones de conducta previamente bien aprendidos, 
los cuales todavía no están presentes en el niño de poca edad”... “el tér- 
mino demencia es generalmente aplicado a sujetos de mayor edad e im- 
plica mayormente pérdida de la memoria reciente, es decir la capacidad 
para aprehender nuevo material. Reconociendo las diferencias produci- 
das por la edad, la dificultad que presenta para el aprendizaje el niño con da- 
ño cerebral no es totalmente diferente. La pobreza de métodos para locali- 
zar el daño cerebral hace imposible implicar una área particular del ce- 
rebro” (PoND, 1965). 

El pronóstico depende de la cuantía y duración del daño cerebral, de 
la personalidad pretraumática y de los factores ambientales. Se requiere 


para estos casos el más fino y acertado manejo psiquiátrico. 
No podemos omitir el mencionar que existen aún grandes dificultades 


en el estudio y definición de estos casos. Se conoce realmente poco de los 
mecanismos de las funciones mentales altas o superiores. Muchas de las di- 
mensiones psicológicas están basadas más en valores sociales que en la 


naturaleza de los procesos fisiológicos subyacentes. 

Frente a los cuadros presentados existe el llamado sindrome de dis- 
función cerebral mínima, alrededor del cual se debaten conceptos puris- 
tas y pragmáticos. Los hallazgos clínicos y psicológicos implican también 
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mala función cerebral en algunas áreas. No nos corresponde extendernos 
más sobre este fascinante campo. 


Resumen y Conclusiones 


La clasificación de los desórdenes mentales de la infancia es objeto 
aún de enorme discrepancia y de diferentes posiciones teóricas, pero 
se vá reconociendo que no pueden aplicarse al niño enteramente las con- 
cepciones de los trastornos de los adultos, siendo que el niño es un ser 
en desarrollo y maduración. 

Las Demencias Infantiles no engloban una entidad nosológica por sí 
sola. Conforme avanzan las investigaciones y el afinamiento del estudio 
clínico, los sindromes de aspecto demencial van agrupándose en categorías 
diagnósticas de acuerdo a los factores etiológicos: genéticos y ambientales 
que les corresponde, algunos dentro del llamado Retardo Mental, otros 
en lo que se conoce como Sindrome de Daño Cerebral. 

Puede mantenerse el nombre de Demencia tal como lo ha propuesto 
el grupo de trabajo para la Clasificación de los Desórdenes Mentales de la 
Infancia, para la descripción del cuadro clínico psiquiátrico, siendo éste 
sólo un eje del diagnóstico tridimensional, haciéndose necesario el diagnós- 
tico de los otros ejes, el de nivel intelectual y de los factores asociados y 
etiológicos. 

Existe todavía escaso conocimiento de las bases neurofisiológicas, 
bioquímicas y psicológicas de la memoria y otras funciones intelectuales lo 
cual dificulta una evaluación acertada. 

Se ha sugerido que el proceso fisiopatológico o estructural subyacen- 
te para los trastornos del aprendizaje, de la memoria, especialmente de la 
memoria reciente (short term) serían similares para el niño y el adulto 
aun reconociendo las diferencias de los factores causales y la diferencia 
dada por la edad. Se necesita obtener descripciones detalladas de los de- 
sórdenes de la memoria en el niño, muchos podrían ser problemas espe- 
cíficos y no generales de la memoria. 

Interesarían más al psiquiatra el estudio de los problemas del aprendi- 
zaje y memoria asociados a perturbaciones de la conducta comprendidos 
dentro de los niños con Retardo Mental Leve o Moderado (sociocultural o 
familiar) y los producidos por los llamados Sindromes de Daño Cerebra! 
(disfunciones) sin llegar a ser Demencias, que afectan a una enorme 
cantidad de niños en edad escolar o pre-escolar y cuya falta de diagnós- 
tico adecuado los lleva a fracasos que serían evitables si se los evaluara y 
diagnosticara con mayor precisión, tendiente a una re-educación precoz. 
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Deben esmerarse las medidas que aseguren a los niños los medios 
adecuados, físicos y emocionales (nutricionales, de primer orden) a fin de 
prevenir las enfermedades infecciosas, ambientes tóxicos, accidentes de trá- 
fico y cualquier otra clase de injuria cerebral, atendiendo debidamente las 
necesidades de los primeros años críticos del desarrollo; se evitará así los 


desórdenes de tipo demencial o de otra clase. 
Terminamos recordando a JACKSON quien decía que un desorden neu- 


rológico es “un experimento hecho en el cerebro por la enfermedad”. Las 
injurias cerebrales son experimentos y experimentos son también las clasifi- 


caciones en categorías diagnósticas. 
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LAS DEMENCIAS EN EL ADULTO 


8 Por Hugo Delgado Flores * 


La temática a desarrollarse, la demencia en el adulto, puede parecer 
un tema inusitado, ya que el cuadro demencial se refiere casi siempre a 
la senilidad —+etapa cronológica de los 55 años de vida para adelante— 
o a edades muy cercanas a la vejez. Nuestro tema cronológicamente abar- 
ca por el contrario, la etapa que en la vida avanza de los 25 hasta los 55 
años; ahora, este tema no por no tratado, es menos importante, sino 
que, según creemos, Su estudio, el conocimiento clínico, puede constituirse 
en un valioso medio diagnóstico en la Psiquiatría, Neurología y Neuro- 
cirugía, y con importantes aplicaciones prácticas en la Psiquiatría Forense. 

El] criterio clásico de la demencia, nos dice que se trata de un debilita- 
miento psíquico, global y progresivo que altera las funciones intelectuales 
basales y desintegra las conductas sociales. La demencia altera a la persona- 
lidad, destruyendo su estructura de “ser razonable”, o sea que deteriora gra- 
vemente su sistema de valores lógicos, de conocimiento y de conducta. Pero 
nosotros como ya lo dijimos, trataremos la demencia en el adulto y entonces 
comprendemos al llamado “debilitamiento intelectual”, que englobaría a pro- 
cesos de etiología diferente, cuyo curso y evolución, deben ser clínicamente 
conocidos y valorados; esto evidentemente es más cierto ahora, cuando los 
avances del saber y de la terapéutica, pueden permitirnos modificar, en al- 
gunos casos, el curso de estos procesos. 

Debemos tener en cuenta además, que el psicosindrome orgánico ce- 
rebral al que hemos llamado debilitamiento intelectual, va a adquirir carac- 
terísticas propias con la edad; en este sentido, es interesante anotar que 
según ANZGAR TORVIK (5) en el caso de la enfermedad de Pick, ésta puede 
presentarse antes y después de la iniciación de la senectud; más aún en- 
fermedades diferentes patológicamente, pueden presentarse en una misma 
edad cronológica, y la misma enfermedad, puede presentarse en diferentes 
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edades cronológicas; o sea pues, que la edad, no siempre será el factor esen- 
cial para determinar una enfermedad, sino fundamentalmente, la patología 
y la etiología. Sin embargo, VON MONAKOV y MURGUE señalan que la edad 
es uno de los primeros factores que definen el grado de la diasquisis, siendo 
ésta, las disfunciones temporales iniciales, producidas por los efectos a dis- 
tancia de las lesiones orgánico-cerebrales. RUSSELL, señala a su vez, que la 
edad del paciente parece ser el único factor y el más importante para es- 
tablecer el pronóstico de la recuperación. 

Finalmente, estas reflexiones se refieren corno hemos visto, no sólo a los 
procesos cerebrales en el hombre anciano, sino a este tipo de enfermedades 
en cualquier etapa de la vida, sólo que existe un centro de gravedad en el 
anciano, en el que se manifiestan con mayor frecuencia. 

Llegados aquí iniciaremos la exposición de la parte clínica, para ello, 
y a fin de evitar confusiones, diferenciaremos, siguiendo a HONORIO DEL- 
GADO (2), la mentalidad senil de la demencia. 

La mentalidad senil, se manifiesta por una disminución de algunas 
funciones mentales, manteniéndose sin embargo, las funciones intelec- 
tuales más ejercitadas o utilizadas en la adultez, sea por la ocupación o gé- 
nero de vida de la persona. Son frecuentes, signos como el misoneismo, 
que puede ser la firme convicción, a conservar, lo que ha demostrado ser 
valioso en la vida, y por lo tanto la persona tenderá a rechazar las noveda- 
des supérfluas. También como alternativa, pueden expresar la absoluta 
impermeabilidad del sujeto frente a lo nuevo, al margen de lo que esto 
tenga de positivo; ambos casos, manifiestan una clara tendencia a la eco- 
nomía del esfuerzo mental. A esta lentitud en los procesos, mentales, 
se auna la carencia de flexibilidad, “el empobrecimiento del contenido 
de representación y la tendencia a la iteración”. Los sentimientos, la 
imaginación, pierden su vivacidad, el notorio descenso del rendimiento 
se expresa, en la memoria débil, sobre todo para lo no importante; la aten- 
ción reducida en su campo y con menor vivacidad; el aprendizaje cada vez 
más trabajoso, la espontaneidad espiritual empobrecida, las intuiciones es- 
Casas. 

El mundo interior puede existir dominado por un estrechamiento ego- 
céntrico, acompañado de una infra o sobrevaloración de sí mismo, o pue- 
de presentarse una simple “disminución del frescor vital”, espiritualizan- 
do al mismo tiempo su actitud respecto de las cosas del mundo externo 
y de su propio ser. Tenemos también que las tendencias instintivas se 
cmbotan excepto las de propiedad y el espíritu de economía, que pue- 
den acentuarse. La visión de la realidad se clarifica, ya que las pasio- 
nes que en la juventud la falsean o deforman, desaparecen en esta edad. 
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La mente de ordinario disminuyc en vivacidad, colorido, campo, pero la 
compensación será en algunos casos el aumento de la precisión, de la 
exactitud, etc. Ahora bien, en esta edad no siempre se va a presentar 
un desmedro de la vida mental, en este sentido una minoría de ancianos 
no decaen, al contrario logran la madurez, enriquecida con la experien- 
cia. De todo esto son muestra, las obras invalorables aportadas a la hu- 
manidad por seres que sobrepasaban largamente los 55 años, expresan- 
do una sabiduría y equilibrio evidentemente cercanos a la perfección; pe- 
ro esto sucede sólo en una minoría. Para la mayor parte de los ancianos, 
la decadencia de las funciones, el desmedro de éstas y aún el deterioro 
es una posibilidad concreta. 

Si lo que acabamos de exponer constituye casi siempre el estado de 
normalidad de la vida en la persona humana durante la senectud, la de- 
mencia senil a la que hemos llamado psicosindrome orgánico-cerebral 
crónico, significa según señala HONORIO DELGADO, un grave deterioro en 
la inteligencia, notorios déficits en la comprensión, juicio y lenguaje y 
un empobrecimiento global de la actividad mental. A esto puede agre- 
garse deluciones, delirio, falsas percepciones, etc. Según F. W. BRONISH, 
la forma crónica de la demencia se inicia con “un incremento o suavización 
cuantitativos de rasgos ya existentes en la personalidad”, por ejemplo, el 
sujeto puede tornarse desconfiado o avaro y puede incrementar su activi- 
dad hipertímica, esto sucederá si el sujeto era ya en su juventud prevenido, 
ahorrador o manifestaba un temperamento hipertímico. Sin embargo, en la 
inayor parte de las oportunidades, el psicosindrome orgánico-cerebral se 
presenta como una involución progresiva y firme de la personalidad, alterando 
esferas tan importantes como el “tacto social, la dignidad y la considera- 
ción al prójimo”. La vida instintiva se modifica, yendo hacia la desinhi- 
bición, acrecentándose el peligro de los delitos sexuales; igualmente y, con 
frecuencia, el apetito aumenta llegando incluso a la gula patológica. Las 
alteraciones caracterológicas varían, pudiendo tornarse los sujetos en eufó- 
ricos, impertinentes, mal educados; o en apáticos, lentos y desganados y fi- 
nalmente, en otros casos, se presentan rasgos de mal humor, irritabilidad, 
explosiones emocionales incontroladas, etc. 

En la demencia tenemos también, seriamente alterada a la inteligencia, 
significando aquí, no sólo un deterioro del pensamiento en cuanto tal, sino 
la pérdida de la habilidad para emplear en forma útil y concreta esta ca- 
pacidad. Además, al hablar de alteraciones de la inteligencia, incluimos se- 
rias limitaciones en la capacidad para evocar hechos lejanos y recientes, es 
decir, que la capacidad de aprehensión es casi inexistente, igual cosa sucede 
con la orientación témporo-espacial. Sin embargo, y siempre siguiendo a 
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BRONISH, en algunas oportunidades puede permanecer conservada la inte- 
ligencia, mientras la memoria especialmente la reciente se altera notoria- 
mente, agregando que éste es un síntoma precoz del psicosindrome or- 
gánico. Señala también que cuando la memoria, especialmente la de fi- 
jación, se encuentra profundamente alterada, impidiendo el normal ejer- 
cicio de una inteligencia en sí conservada, no es dable hablar de una demen- 
cia amnésica, sino de un sindrome amnésico adjuntando a una demencia ge- 
nuina. En muchos pacientes, la pérdida de la memoria de fijación, conser- 
va durante largo tiempo su primacía sintomática, y es en muchos casos, una 
expresión del psicosindrome orgánico y aun de las demencias agudas. Anota- 
remos aquí, que HONORIO DELGADO señala según la predominancia de la es- 
fera afectada, cuatro formas de demencia, enter ellas la amnésica, en este caso 
las alteraciones de la memoria de fijación, junto al empobrecimiento de 
las otras funciones mentales, impiden en el sujeto obtener provecho de 
lo aprendido e incorporar a su saber, nuevas adquisiciones. Siempre si- 
guiendo a HONORIO DELGADO, antes del sindrome amnésico, se presentará 
la vaguedad y superficialidad del pensamiento, así como la pérdida de la 
crítica. El lenguaje, se torna vacío, se desprende del pensamiento el 
cual a su vez depende progresivamente mas de los automatismos, de las aso- 
ciaciones. La intuición decae, crece la inercia, la pasividad, la rigidez de 
las asociaciones; el yo se disgrega, ocurre como una “parálisis o flacidez” 
de su función directriz, operativa y organizativa de la personalidad; el yo 
deja pues de dirigir y ordenar las funciones y acaba siendo dirigido por ellas. 

Con todos estos datos podemos sintetizar el psicosindrome orgánico- 
cerebral crónico basándonos en HONORIO DELGADÓ y K. W. BASH (1): 

1.—Trastorno de la capacidad de aprehensión y de la memoria re- 
ciente (anterógrada). 

2.—Empobrecimiento de la conciencia en los contenidos existentes 
en ella simultáneamente. GOLDSTEIN refiere, al respecto, alteraciones en la 
esfera de lo concreto, referente al objeto directo y en la esfera de lo real, re- 
ferente a lo no material, o sea al pensamiento. 

3.—Comportamiento concreto referido a los signos de deterioro gené- 
tico y no como quiebra de las estructuras psíquicas, o sea, trastorno de la 
comprensión y atención. 
4.—Alteraciones de la orientación particular en el tiempo y en el 
espacio. 

5.—Tendencias progresivas a la lentitud del curso y la ejecución de 
la expresión psicomotriz, con concentración de lo intelectual más abstracto 
to, exceptuando lo afectivo. 

6.—-Perseveraciones. 
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7.— Autismo. 

8.—Confabulación. 

9.—Tendencias a reacciones afectivas rápidas, bruscas y de corta 
duración frente a leves estímulos anteriores. 

10.——Defectuoso gobierno, inhibición, desdiferenciación y adquisición 
de rasgos primitivos de los afectos, hasta llegar a hacerse grotescos. 

11 .—Mengua del vigor de los impulsos (lo que puede faltar a menudo). 

Concluída aquí la visión panorámica del psicosindrome orgánico-cere- 
bral crónico, debemos entrar a exponer una visión global acerca de la demen- 
cia en el adulto. Al respecto cabe mencionar que no existe hasta la fecha 
ningún caso de una implantación súbita de la decadencia global e irreversible 
de las funciones mentales con características de demencia clásica. Esto no 
quiere decir sin embargo, que manifestaciones patológicas propias del psi- 
cosindrome orgánico, no se presenten en la adultez, por el contrato, es evi- 
dente que si se manifiestan, pero como consecuencia de otros procesos pato- 
lógicos primarios iniciales. Tal es el caso de las psicosis traumáticas, de 
las psicosis tóxicas y de las psicosis sintomáticas; todas ellas van a producir 
manifestaciones demenciales reversibles, casi siempre, es decir, que supri- 
mida la causa inicial, o sea el tóxico, la enfermedad, o superado el trau- 
matismo, tales síntomas desaparecerán y el sujeto volverá a la normalidad; 
pero, esto no es siempre así. En algunos casos, no raros, tales manifestacio- 
nes agudas dejarán secuelas lesionales en el cerebro, las que a su vez van 
a producir manifestaciones psicopatológicas propias de la demencia, Esto 
nos plantea, pues, aceptar la existencia de un sistema nervioso débil, 
predispuesto a tales lesiones y capaz, por lo tanto de reaccionar anormal- 
mente. En este sentido, es posible hablar del psicosindrome orgánico 
en adultos. Además, no debemos olvidar aquí la posibilidad de un desa- 
rrollo demencial ulterior a cuadros psicóticos específicos y definidos, a lo 
que HENRY EY llama demencias vesánicas y que no son otra cosa que cua- 
dros terminales de la esquizofrenia y la epilepsia dejadas a su libre curso. 
Mencionaremos también la demencia paralítica y la demencia arterioescle- 
rótica. Estos hechos han sido ya tratados por diversos autores, entre ellos 
POr AARON SMITH (4) en su trabajo sobre “Ambiguedades en Conceptos y 
Estudios de Daño Cerebral y Organicidad”. Señala también que tales psicosis, 
dejan secuelas pero que estas van cambiando constantemente en el tiempo 
como efecto de otros factores, p. €. la naturaleza de la lesión, la edad, el 
estado de las demás partes del cerebro, etc.; en este sentido, todos cono- 
cemos el criterio de GOLDSTEIN, quien señala que cuando se produce una 
lesión en un sector del cerebro, los sectores indemnes retoman las funcio- 
nes alteradas, eso es, que el cerebro funciona como un todo. 
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H. H. WIECK (6) se refiere a las Psicosis Sintomáticas, las cuales tienen 
manifestaciones mentales del psicosindrome Orgánico-Cerebral que luego de- 
saparecen, a lo que el llama “Sindrome de Pasaje”. Igual cosa sucede con ERIK 
RODER Y BENT DE FUNE OLIVARIUS (3) quienes señalan la presencia de formas 
de desmedro intelectual correspondientes a un psicosindrome orgánico en 
trastornos metabólicos. Afirman que este desmedro se caracteriza por 
un debilitamiento intelectual, acompañándose este cuadro de alucinaciones 
y de una evolución insidiosa, RODER y Col. presentaron para comprobar 
tales afirmaciones, dos casos de mixedema en edades menores de 55 años, 
(53 - 52) señalando además que tales casos, mejoraron con un tratamien- 
to tiroideo. 

Pues bien, hemos citado todos estos hechos, seguramente comprobados 
en numerosas oportunidades por la experiencia clínica de muchos de los 
aquí presentes, para demostrar que las manifestaciones psicopatológicas, 
propias del psicosindrome Orgánico-cerebral no son privativas de la edad 
senil, ni la llamada presenil, sino que pueden y, 
la edad adulta. 


De todo lo dicho, se desprende que lo más importante es, entonces, 
llegar a la verificación de las manifestaciones del psicosindrome orgánico- 
cerebral crónico en adultos, para lo que es imprescindible el examen clínico. 
En este sentido, entonces, haremos algunas precisiones que creemos im- 
portantes. Empezaremos señalando que muchas veces el mal se inicia sin 
ser notado. Es obvio que no hay conciencia de enfermedad, el paciente 
acude a la consulta quejándose acerca de afecciones orgánicas de otra índole, 
o molesto por limitaciones en la memoria, por dolores de cabeza o por in- 
somnio. En otras oportunidades será llevado al especialista por sus fa- 
miliares, allegados o por las autoridades. En todas estas situaciones el 
médico, deberá hacer observaciones muy finas a fin de verificar los pri- 
meros rasgos patológicos y poder así orientarse en su acción clínica. 

El examen clínico, cuenta con un valioso instrumento aún no su- 
perado, cual es la anamnesis, el interrogatorio sistemático acerca de la 
problemática del sujeto, la indagación de los antecedentes y de los pa- 
sos previos del mal, la observación de la conducta del paciente, los 
datos siempre importantes que pueden ser aportados por los familiares so- 
bre el proceso de deterioro sufrido por el paciente, en fin, los exámenes auxi- 
liares como son el EEG, la pneumoencefalografía y el aporte valioso de los 
resultados obtenidos por los exámenes que en base a las pruebas psicoló- 
gicas, efectúa el psicólogo clínico, permitirán configurar un cuadro patoló- 


gico que factibilice el diagnóstico de confirmación o descarte del psicosindrome 
orgánico-cerebral crónico. 


de hecho, se presentan en 
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La indagación clínica deberá exp!'orar la actividad mental en su con- 
junto, tocando aspectos tan importantes como la atención, interesándose 
por la capacidad de concentración; continuará con la memoria, sobre todo 
por la de fijación, pudiendo someterse a diversas pruebas al paciente a 
fin de hallar los posibles déficits. También deberá indagarse acerca de 
la orientación témporo-espacial, casi siempre limitada. Es importante 
detenerse en el lenguaje cuyo examen se completa con el de la escritura y 
la lectura; la escritura, a más de datos sobre el lenguaje, aporta informa- 
ción sobre funciones psicomotoras y la Jetura nos puede mostrar déficits 
en la atención, la memoria, la capacidad de ordenamiento, etc. 

La exploración de la inteligencia, del pensamiento, es esencial, por- 
que la demencia altera profundamente la capacidad de juicio, el razona 
miento, la capacidad de iniciativa. Finalmente nos abocaremos al ha- 
ilazgo de trastornos en el humor, que nunca es el mismo en los cuadros demen- 
ciales e indagaremos acerca de la tendencia delirante, que por lo general es 
asistemática, incoherente y fugaz. 

Deberá también tenerse en cuenta los resultados del examen del siste- 
ma nervioso y de los exámenes paraclínicos ya mencionados, como son el 
EEG., la pneumoencefalografía, etc. Habíamos dicho también que un me- 
dio valioso en el examen clínico, eran las pruebas psicológicas, aquí de- 
bemos mencionar los trabajos de PIETROWSKY con la prueba de Rorschach, 
en el que ha establecido con precisión los 10 signos de organicidad; tam- 
bién señalaremos la existencia en el presente, de pruebas específicas para 
la verificación de rasgos de organicidad, con resultados muy positivos, de 
esto es ejemplo, las pruebas de Bender y Benton. 

Pues bien, con toda una visión psicopatológica, con un examen de- 
tenido y minucioso, configuraremos una biografía del paciente, lo que 
para nosotros cobrará cabal dimensión cuando se efectúe un análisis estruc- 
tural y un diagnóstico multidimensional, tal como señala HONORIO DELGADO 
en su trabajo “Personalidad y Patología Mental”, citando a BIRBAUN 
y 2 KRETSCHMER. De esta manera el psicosindrome orgánico-cerebral cró- 
nico en adultos puede ser detectado a cabalidad y valorado certeramente; 
sólo con esta base, es que se puede definir la conducta por asumirse y lle- 
gar a un pronóstico lo más exacto posible. 


Resumen 


Es por todos sabido que la Demencia se instala casi siempre en la 
persona humana, en las últimas etapas de su vida; sabemos también, 
que con una minoría de excepciones —en algunos casos brillantes— la 
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ancianidad produce una disminución notoria en el psiquismo así como 
en su rendimiento, sin que esto pueda catalogarse de anormal, sino que es 
propio y caracterísitco de la edad que se vive. Pero lo original, y que puede 
ser un aporte, es la consideración de la posibilidad de la presencia del Psi- 
cosindrome Orgánico-cerebral en los adultos; en este sentido tal vez la 
Clínica Psiquiátrica no ha sido tan minuciosa como con el cuadro demen- 
cial clásico, incluso, hemos identificado tanto a la demencia con la se- 
nilidad, que puede hacérsenos raro, sino dificultoso, hablar de ella referida 
a la adultez y aún a etapas cronológicas anteriores. Creemos, pues ahora, 
que es importante destacar a este psicosindrome orgánico como real y 
concreto en la adultez, como consecuencia de otros factores primarios, que 
al ser suprimidos pueden provocar la desaparición del mencionado psicosin- 
drome, pero que en no raros casos, al dejar secuelas lesionales, pueden pro- 
vocar un cuadro orgánico-cerebral crónico y convertirse en una verdadera 
demencia. 

Es a esta dirección, a la cual los esfuerzos clínicos deberán abocarse 
con mayor intensidad, pues se trata de un campo cuya exploración cientí- 
fica, sin duda dejará sorprendentes e interesantes resultados. 
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DIAGNOSTICO DE LAS DEMENCIAS 


Por Luis Boggiano Estela * 


Todos los autores están de acuerdo que el diagnóstico de los cuadros 
demenciales entraña el conocimiento del grado de desmedro de las funcio- 
nes psíquicas, en relación o no al déficit orgánico; de la etiología prima- 
ria; del potencial evolutivo; el diagnóstico diferencial de las diversas for- 
mas del cuadro demencial y de éstas con otras entidades psiquiátricas de 
la personalidad premórbida y de las defensas que ha puesto en juego —el 
paciente— para protegerse de su déficit intelectual cuando es consciente 
de él. Por otra parte, como lo señalan H. DELGADO (10), H. EY (11), 
H. HECAEN (13 y 14), K. KOLLE (15), E. MINKOWSKI (16) y otros, mu- 
chos cuadros demenciales son difíciles de diagnosticar por: la presencia de 
enfermedades somáticas que condicionan o desencadenan el cuadro (in- 
fecciosas, tóxicas); por evolucionar paralelamente a procesos orgánicos 
graves que, a su vez, producen alteraciones psicóticas que enmascaran el 
cuadro demencial (tumores); cuando las alteraciones afectivo-emocionales 
predominan sobre el deterioro intelectual y toman las modalidades de sin- 
drome maniforme, depresivo, conversivo, etc.; o cuando las modificaciones 
fisiológicas de la vejez enmascaran el debilitamiento intelectual de ori- 
gen demencial. H. DELGADO (10) puntualiza estos hechos diciendo: “El 
estudio de las psicosis senil, presenil y arterioesclerótica ofrece dificulta- 
des, tanto por la complejidad de factores nosogénicos y la mezcla de los 


s de las diferentes dolencias, cuanto por el diagnóstico diferencial 


síntoma 
ndo peculiares a los últimos 


respecto a otras enfermedades que, no sie 
períodos de la vida, se presentan entonces. En todo caso, las dificultades 


resultan superables y la investigación se hace penetrante si el médico se 
esfuerza en precisar los datos de la historia clínica, pues, con frecuencia la 
constitución y la personalidad premórbida son significativas para la gé- 
nesis y la sintomatología de tales psicosis”. En el presente relato sólo se 
enfocan los conocimientos más generales y comunes que permitan esta- 
blecer el diagnóstico clínico, diferencial y evolutivo, en forma indirecta 
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se menciona el etiológico. En ausencia de antecedentes de deterioro in- 
telectual la demencia puede confundirse con la oligofrenia, la confusión 
mental, el autismo esquizofrénico o con una epilepsia latente. Tanto 
oligofrénicos como dementes pueden presentar un déficit intelectual profun- 
do, los casos graves los llevan a una vida puramente vegetativa, que no 
les permite la ejecución de actos simples: vestir, caminar, etc. Incluso el 
aspecto exterior es semejante (inexpresivo, descuidado, sucio y con confu- 
sión mental). Sin embargo, un examen sistematizado permite establecer di- 
ferencias aunque falten antecedentes, por muy avanzado que se presente el 
proceso demencial y por muy profunda que sea la destrucción de la perso- 
nalidad, ya que siempre se conservan restos de hábitos adquiridos —como 
lo señala ESQUIROL—, que surgen bruscamente o se asimilan a su orga- 
nización mental anterior (predemencial). Los casos más difíciles de diag- 
nosticar son, aquellos que teniendo un fondo oligofrénico se agrega un 
proceso demencial precoz, como ocurre en las “hebefrenias injertadas”, en 
algunas demencias alcohólicas, etc. Los siguientes datos deben estar presentes 
para una diferenciación: a) si el déficit intelectual no se agrava con el tiempo; 
b) sí existen fenómenos psicóticos expresivos de “una enfermedad mental”: 
c) si en la expresión del individuo se observan elementos indicadores de cier- 
to nivel cultural; d) si existen anomalías corporales o craneanas. La con- 
fusión mental es, por lo general, un estado transitorio y agudo. que se 
opone al carácter crónico y progresivo de la demencia. Pero existen es- 
tados confusionales de larga duración e incluso crónicos, como sucede en 
las encefalitis, donde el diagnóstico resulta difícil, aún con el empleo de 
pruebas. En este caso el análisis del transtorno deberá intentar delimi- 
tar, en el enfermo, los caracteres propios de la suspensión de la activi- 
dad psíquica, los transtornos de la conciencia y de la actividad mental 
en el confuso, los transtornos de la capacidad intelectual en el demen- 
te. La perplejidad, la penosa desorientación del confuso, con conciencia 
parcial de estar perdido, contrasta con el comportamiento del demente que 
se preocupa poco o nada de la pérdida de sus capacidades críticas en la 
medida en que su juicio está profundamente alterado. Resulta difícil en las 
formas de “paredemencia confusional” para, designar un cuadro clínico 
en el que predomina la obtusión, la obnubilación y la pobreza ideativa. Por 
otra parte, cuando la demencia comporta un fondo de confusión. constituye 
el “sindrome psico-orgánico” de M. BLEULER. El diagnóstico entre autis- 
mo esquizofrénico y demencia, resulta fácil si en el primero no hay antece- 
aentes de deterioro intelectual progresivo y nos encontramos con una per- 
sona que al interrogatorio nos responde con monosílabos y en forma defi- 


ciente, con algunas pararrespuestas y extravagancias. Pero resulta difí- 
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cil establecer el diagnóstico entre la demencia y la hebefrenia, ya que és- 
ta se caracteriza por estados de incoherencia y de desorden psíquico, que 
aparecen después de largo período del estado psicótico. En el esquizo- 
frénico existe una degradación mental verdadera que se llama disgregación 
psíquica, disociación mental, déficit esquizofrénico, y toda su vida se re- 
duce a algunos temas o fragmentos alucinatorios, el mismo lenguaje puede 
alterarse, volverse incoherente o reducirse a algunas sílabas. El diagnóstico 
entre la epilepsia latente y el comienzo de un cuadro demencial se puede 
establecer con una anamnesia minuciosa y una observación atenta, sobre 
todo en lo que respecta a la alteración del carácter, a la pérdida de la inicia- 
tiva y el interés, a la dificultad para comprender el significado de una si- 
tuación, a la falta de soltura y plasticidad en el relato, alteraciones que 
más se presentan en la epilepsia y que invitan a una confirmación electro- 
encefalográfica ante la más leve sospecha de la misma . En ausencia del 
nvulsivas también es necesario establecer el diagnóstico 
con la demencia epiléptica, la cual según GRUHLE (12) presenta las siguien- 
tes características: a) pérdida de emociones delicadas; b) pérdida de la ini- 
ciativa e interés semejando a la presbiofrenia, el carácter sigue siendo cariño- 
so; Cc) tiene los recuerdos de un suceso, aun los datos más insignificantes, 
pero no comprende el significado del mismo; y d) el relato espontáneo 
está preñado de detalles, fuga de ideas y prolijidad, el déficit intelectual 


es cada día mayor 
después de un traumatismo encéfalo 


Cuando el déficit intelectual surge 
craneano, en el curso de un etilismo crónico o en pacientes portadores de 


crisis convulsivas de gran mal debe hacerse el diagnóstico diferencial del 
cuadro demencial con la psicosis de Korsakoff, la demencia traumática y 
la demencia epiléptica. Merece un comentario especial la demencia pos- 
traumática en el sentido de considerarla un sindrome primario o no; SY- 
MONDS, citado por DARDER (9), opina diciendo: “las demencias llamadas 
habitualmente traumáticas serán la simple aceleración provocada por el 
trauma de un proceso demencial ya existente (en particular arterioesclerosis 
y atrofia senil)”; otros, como PFIFFER, HAN, ete. admiten la existencia de 
una verdadera demencia postraumática. Apartándonos de esta discusión 
dogmática diremos que la demencia traumática se caracteriza por una 
decadencia global de las facultades intelectuales, sobre todo de los me- 

tales como el juicio, el razonamien- 


canismos psicológicos complejos, ) : 
to y la autocrítica. La psicosis de Korsakoff predomina en el período de in- 
volución, se presenta en alcohólicos crónicos y que segun K. W. BASH (1) es 


un sindrome psico-orgánico Con polineuritis. H. DELGADO lo señala como el ca- 
so clásico de la amnesia de fijación a la que se asocia Con frecuencia la poli- 


relato de crisis co 
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neuritis; el enfermo no puede registrar en su mente ningún acontecimiento, ni 
el más reciente, sin embargo conserva cierta capacidad de aprendizaje, que 
se puede deducir de las confabulaciones de estos enfermos y porqué según 
SIEGAL, después de la curación los sujetos suelen recordar hechos aconteci- 
dos durante la enfermedad y que aparentemente no retenían en la memoria. 
Es de interés anotar que J. WILLI comunica casos de psicosis de Korsakoff 
aguda, surgidas bajo el efecto de diuréticos (Higroton, Diamox, Esidrón, 
Lasix, etc.), de la administración de ácido fólico y Vitamina B12. 

Cuando después de un estudio sistematizado se llega al diagnóstico de 
demencia, no debemos conformarnos con dicho diagnóstico si antes no se 
ha eliminado los de pseudo demencia (Sindrome de Ganser y presbiofre- 
nia) o no se ha hecho una valoración del deterioro intelectual como mo- 
dificación fisiológica de la vejez. El diagnóstico resulta difícil cuando 
las sintomatología del sindrome de Ganser y la demencia son catalogados de 
psicosis orgánicas o se presentan mecanismos histéricos que llevan al diag- 
nóstico de “pseudo-demencia histérica” A pesar de esto diremos que en 
cl sindrome de Ganser predomina el puerilismo, el clownismo y en la de- 
mencia la tendencia a la depresión. En lo que concierne al segundo as- 
pecto, la transición entre la personalidad habitual de la ancianidad y 
la demencia senil generalmente es gradual y toda decisión respecto a 
cuando se pasa la línea imaginaria es arbitraria, por lo tanto la disminu- 
ción de la capacidad mental, antes de los 65 años, no es suficiente para 
asegurar el diagnóstico de demencia senil. Será el estudio psicodinámico 
que tratará de forzar dicho diagnóstico, teniendo en cuenta que la de- 
mencia senil se revela por exageraciones y caricaturas de la personali- 
dad previa, de ahí que comience a acentuarse el desinterés por el ambien- 
te, la pérdida de la memoria, las alteraciones del pensamiento abstrac- 
tivo, la mala adecuación a situaciones muevas, la pérdida de los senti- 
mientos altruístas, los cuales se sustituyen con un exagerado egocentris- 
mo y rechazo hacia los jóvenes; puede presentarse exageración de la 
libido o anormalidades sicosexuales; en períodos más avanzados existe fal- 
sos reconocimientos y delusiones de daño. 

Ante cuadros profundos de deterioro intelectual precisa establecer el 
diagnóstico diferencial entre demencia senil, presenil (enfermedad de Pick y 
de Alzheimer) y demencia arterioesclerótica. Resulta a veces difícil hacer 
el deslinde entre una demencia senil y arterioesclerótica porque presen- 
tan rasgos comunes, sobre todo al comienzo de la enfermedad, que seme- 
jan a las quejas de los neurópatas: cansancio, insomnio, dolores de ca- 
beza, mareos, aturdimiento, olvidos, cambios inmotivados del estado de 


ánimo, labilidad emocional y explosiones de cólera. Los síntomas neu- 
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rológicos despendientes de lesiones vasculares del cerebro y los hallaz- 
gos de una arteriosclerosis retiniana servirán de base para el diagnóstico di- 
ferencial. En lo que concierne a las pseudodemencias habrá que destacar que 
la enfermedad de Alzheimer es una demencia hereditaria caracterizada por el 
deterioro mental precoz de tipo amnésico-créstico, se acompaña de síntomas 
neurológicos focales, con atrofia considerable de la corteza cerebral. En la 
mayor parte de los casos y durante algún tiempo, la mentalidad del paciente 
tiene cierto parecido con la presbiofrenia, cuando no hay síntomas neuroló- 
gicos y la amnesia no es muy acentuada se confunde con la demencia arte- 
rioesclerótica incipiente, la melancolía y la psicosis sintomática. En el perío- 
lo ulterior los síntomas son típicos de las lesiones focales: es la etapa afá- 
sico-agnóstico-apráxica, parálisis facial unilateral. La enfermedad de Pick 
también es un proceso demencial heredo-degenerativo y precoz, con sintoma- 
tología correspondiente a la atrofia cerebral, es una forma estructural de de- 
mencia, entraña pérdida de todas las facultades, con exaltación de los impul- 
sos psicomotrices cuando se acompaña de lesiones cerebrales circunscritas o 
alteraciones de la palabra se confunde con psicosis incipientes, sobre todo con 
lx P.G.P o con lesiones cerebrales circunscritas, ya que la atrofia cerebral 
de la enfermedad de Pick puede localizarse en los lóbulos parietal, temporal 
y frontal. 

También es de interés establecer el diagnóstico de profundidad del cua- 
dro demencial. Siguiendo a HENRI EY hay que considerar tres grados el pri- 
mer grado o incipiente, deterioro que cuando se presenta en personas jó- 
venes puede confundirse con un tumor cerebral, un traumatismo craneal o 
una secuela de meningitis tuberculosa. En un sujeto de edad, el problema que 
se plantea es el de los sindromes vasculares cerebrales. El grado de dete- 
rioro es difícil de apreciar y el psiquiatra deberá apoyarse en los métodos 
de la psicometría, sobre todo en el índice de deterioro de WECHSLER. Al 
respecto PICHOT (1949) dio como definición de deterioración mental la di- 
ferencia entre la eficiencia anterior y la eficiencia actual. Partiendo de es- 
los datos WECHSLER ha podido establecer escalas medias que sirven 
para el cálculo del deterioro. La escala de WECHSLER-BELLEVUE mide dos 
grupos de respuestas: a) las pruebas que se mantienen con la edad y que 
son, sobre todo, las pruebas de vocabulario b) las pruebas que no se man- 
tiene y que son los que implican una eficiencia nueva (aritmética memo- 
ria inmediata, observación de las consignas de un código, cubos de Kohs, 
etc.). El índice de deterioro tendrá en cuenta la deterioración fisiológica, 
que empieza a los 39 años y alcanza el 16% entre los 55 y 59 años. De 
acuerdo al porcentaje obtenido, WECHSLER plantea: 1) un deterioro posi- 
ble, a partir de una pérdida de 10% sobre el nivel de la edad; 2) un deterioro 
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cierto, a partir del 2096. El segundo grado o medio corresponde al cuadro 
demencial que alarma a los familiares, por presentar el paciente transtornos 
de la conducta, con actos absurdos, compras desconsideradas, alteraciones 
en las relaciones familiares o en el centro de trabajo, o bien por transtornos 
de la actividad profesional. En esta etapa ayuda al diagnóstico el conoci- 
miento de los signos clínicos de HENRI EY, es decir, los negativos que tra- 
ducen debilitamiento intelectual (pobreza de la mímica, escasez de vocabu- 
lario, borrosidad del pensamiento, transtornos de la memoria, juicio y auto- 
crítica) los signos positivos o de alteración de la personalidad (liberación 
de automatismos verbales, captación de la memoria para el pasado, retrai- 
miento instintivo afectivo, inquietud egocéntrica, debilitamiento del sen- 
tido moral, hundimiento de las pulsiones instintivas y los signos neurológi- 
cos (crisis convulsivas, signos piramidales y extrapiramidales). El tercer 
grado o profundo que significaría el deterioro crónico e irreversible de to- 
das las funciones psíquicas, un período de profunda desintegración psíqui- 


ca. Cuadros de esta magnitud han sido comentados en el diagnóstico de 
demencia y oligofrenia. 


Resumen 


Todos los autores están de acuerdo que, el diagnóstico de los cua- 
dros demenciales, entraña el conocimiento del grado de desmedro de las 
funciones psíquicas, en relación o no al déficit orgánico de la etiología 
primaria; del potencial evolutivo; el diagnóstico diferencial; de las diver- 
sas formas de cuadros demenciales y de éstos con otras entidades psi- 
quiátricas; de la personalidad premórbida y de las defensas que ha pues- 
to en juego, el paciente, para protegerse de su déficit intelectual, cuan- 
do es consciente de él. Si tenemos en cuenta toda esta constelación de 
factores podemos deducir que muchos cuadros demenciales no son fá- 
ciles de diagnosticar, sobre todo, si evolucionan paralelamente a procesos 
orgánicos, que, a su vez, producen alteraciones psicóticas de tal magnitud 
que enmascaran el cuadro demencial. En el presente relato sólo se abor- 
da el diagnóstico evolutivo y diferencial y como ayuda preliminar se des- 
criben los sindromes con desmedro psíquico adquirido: deterioro intelec- 
tual simple, demencia, pseudodemencia y de la etapa transicional de la 
senectud a la demencia. Para mejor comprensión del diagnóstico evo- 
lutivo del sindrome demencial se consideran tres grados: incipiente, me- 
dio y profundo. El conocimiento de los signos y síntomas del primer 
grado permitirán el diagnóstico precoz del cuadro demencial y su dife- 
renciación con la debilidad mental, la parálisis general progresiva inci- 
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piente, la arterioesclerosis incipiente, la hipocondría, con el comienzo 

de cuadros psicóticos endógenos. El conocimienio clínico del segundo gra- 
do orientará a establecer el diagnóstico diferencial de los diversos cuadros de- 
menciales primarios (demencial senil, presenil, demencia arterioesclerótica) 
o con aquellas entidades clínicas donde destaca el sindrome demencial (psi- 


cosis de Korsakoff, demencia traumática). 
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TRATAMIENTO DE LAS DEMENCIAS 


Por Roberto Llanos Z * 


El manejo médico de las demencias comprende el tratamiento medica- 
mentoso, el quirúrgico, el trabajo rehabilitatorio y el plan profiláctico; el 
tratamiento medicamentoso es el más conocido practicado en nuestro me- 
dio, es, sin embargo, el más pequeño, comparado con la amplitud de tra- 
bajo que requiere el rehabilitatorio y profiláctico. 

El tratamiento medicamentoso comprende aquel que se utiliza en 
el sindrome de pasaje amnésico y afectivo-amnésico correspondiente a 
las psicosis sintomáticas y transtornos metabólicos; el utilizado en niños en 
el llamado “sindrome de daño cerebral” y utilizado en los cuadros clásicos 
de demencia infantil juvenil y pre-senil. 

1) Dentro de los sindromes cerebrales agudos asociados a psicosis 
sintomática se tienen: a) La meningitis meningocóccica, en ella el trata- 
miento es antibiótico, sean los de amplio espectro, o las sulfadiazinas só- 
dicas, a una concentración entre 0.05 a 1 gr. por Kg. de peso. 

b) En la meningitis tuberculosa; el tratamiento habitual es el de Es- 
treptomicina e Isoniacida, puede usarse hasta 2 grs. diario de Estrepto- 
micina por vía 1. M. y 8 a 10 mgrs. de Isoníacida por Kg. de peso corpo- 
ral por vía oral hasta los seis o más meses después de la desaparición de la 
infección causante de los síntomas psiquiátricos. 

c) En la corea aguda: se utilila la aspirina, los corticoides, sedantes 
y antirreumáticos. 

d) Sindrome de pasaje en la adición anfetamínica: 
consiste en el uso de sedantes y la suspensión de la droga; la 
puede, mientras se mantenga, impedir la reincidencia del paciente. 

e) Demencia post-traumática: En ella el paciente debe ser sacado del 
lecho y tener una actividad tan pronto como sea posible, debe establecer- 
se en cada caso un programa de actividad progresiva, éste, no debe ser, por 


el tratamiento 
psicoterapia 
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supuesto, superior a su capacidad intelectual, emocional o física. En cual- 
quier programa de tratamiento debe estar presente la asistenta social, 
para que atienda ella, y no el paciente, las necesidades familiares parti- 
culares, 

f) Demencia alcohólica: Se aconseja el uso de los derivados de la 
Cloropromacina, vitaminas del complejo B y C, ácido nicotínico y levadu- 
ra de cerveza. 

g) Demencia en la pelagra: El tratamiento farmacológico consiste 
en el uso de la Niacinamida varias veces al día a la dosis de 100 mgrs. por 
lo menos, vitaminas del complejo B y levadura de cerveza. 

Desde el punto de vista farmacológico, en cl sindrome de pasaje es 
recomendable el uso de los derivados de la cloropromazina; si la activi- 
dad toma la forma erética se debe unir a los tranquilizantes. 

Dejando de lado los sindromes cerebrales agudos, tenemos otro gru- 
po, como por ej.: la anemia perniciosa en su expresión neurológica de 
la degeneración espino-funicular, la cual, da lugar un sindrome de pasa- 
je de grado severo con abundante componente demencial, en esta enfer- 
medad el tratamiento es de sustitución de la deficiencia vitamínica B12 de 
por vida. 

3) En los sindromes de pasaje de larga duración interesa el volumen 
minuto cerebral, según EMMENENGGER y MEIER-RUGE W. al mejorar cl 
volumen minuto, con preparados como por ej. la dihidro ergocornina, se me- 
jora el metabolismo de la célula ganglionar, e indirectamente se actúa sobre 
la capacidad intelectual disminuída. Igualmente el oxalato ácido de Nafti- 
drofuril, el cual además incrementa la evacuación de los catabolitos celula- 
185, OESTERREICH y TELLENBACH ensayaron en 180 pacientes con atrofia 
cerebral y demencia una serie de perfusiones de B— piridil—carbinol a do- 
sis progresivas de 500 a 5000 megrs. no procuraban aumentar ellos la irriga- 
ción por vasodilatación, sino la intensificación del transporte de glucosa al 
cerebro con su correspondiente utilización. En otro grupo de 11 pacientes 
se administró durante 2 a 8 meses a razón de 2 grageas del medicamento en 
forma diaria, Ó sea 150 mgrs. por la mañana y al anochecer; mediante prue- 
bas psicométricas pudieron los autores comprobar en los pacientes con sin- 
drome de pasaje una mejoría significativa en la iniciativa, la atención y el 
contacto social. 

Terapia farmacológica en el daño cerebral: Los niños con daño cere- 
bral son tratados muchas veces como si fueran esquizofrénicos, debido a error 
diagnóstico, en otros casos se cree que son retardados mentales; en ambos ca- 
sos se trata de error diagnóstico, y, por consiguiente, de tratamiento errado. 
El daño cerebral recibe una serie de sinónimos, CRUISCHANK (13) ha reunido 
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hasta 18 nombres, todos ellos producidos por diversas enfermedades, como 
por ej.: la fiebre escarlata, la meningitis, etc. Para aceptar una evaluación 
farmacológica debe haber el requisito mínimo de haberse probado con el 
método doble ciego, es decir, un grupo de pacientes suficientemente amplio 
para lograr análisis estadístico, y en segundo lugar, un grupo de control 
que reciba placebo. 

Las drogas que más se usan son: estimulantes del sistema nervioso, 
tranquilizantes y anticonvulsivantes; la droga que probablemente está con- 
traindicada son los barbitúricos. 

Hemos separado los siete compuestos químicos que más se usan; ellos 
son: 1) el metil fenidato. 2) las anfetaminas, sean dexedrinas o benzedri- 
nas. 3) clordiazepóxido. 4) cloropromazina. 5) reserpina. 6) anticonvul- 


sivantes y 7) fenetilina, cuyo estudio constituye nuestra modesta contribu- 


ción personal, conjuntamente con BAHR y N. MATTUSEK, durante nuestra 


estancia en el Instituto Max-Planck para Psiquiatría de Munich. 

1) El metil fenidato: Tiene propiedades similares a las anfetaminas, 
pero con menor tendencia a producir anorexia; la dosificación oscila entre 
5 a 200 mers. por día y el tratamiento puede mantenerse sin complicacio- 
nes hasta por 4 años. La conducta mejora en casi un 85% de los niños 
según los estudios de MILLICHAP Y FOWLER, MILLICHAP Y BOLDREY, LY- 
TTON y KNOBEL, KNOLL, CONNERS y EISENBERG, Y NCHAMIN y COM- 
LEY (10). El número de pacientes estudiados variaron entre 20 y 150. 

2) Anfetaminas: (dexedrina y bencedrina): Las anfetaminas se usan 
desde hace 33 años en el tratamiento del daño cerebral, la mayoría de los 
wrabajos ofrecen control reducido y poco valor estadístico; la dosis varía en- 
tre 5 a 40 mgrs. por día y la duración máxima conocida es de 4 años de tra- 
tamiento; el promedio de mejoría se encuentra en el 69% de pacientes 
aproximadamente en lo que se refiere al aspecto intelectual y conducta; al- 
:cdedor del 11% muestran hiperactividad. La dexedrina tiene menores 
efectos colaterales y se usa con mayores preferencias que la benzedrina. 

Los autores que han experimentado con esta droga: BRADLEY, PASAMA- 
NICK, INGRAM, EISENBERG, ZRULL, BURKS, NICHAMIN y COMLY (4, 5, 14, 6) 
han examinado su acción en un total de 610 pacientes con grupos que va- 
riaban entre 9 y 275. da 

3) Clordiazepóxido: Es un derivado benzodiazepínico, reduce las ten- 
dencias agresivas, tiene efecto muscular relajante; en estos aspectos se ha ob- 
servado una mejoría en alrededor del 60% de los pacientes. Los traba- 


jos sobre el estudio de este medicamen 
VANN, ZRULL y colaboradores y KRAFT 
total de 237 niños, en grupos qué variaba 


to: PILKINGTON, PETERMAN y THOMAS, 
y colaboradores (22), presentan un 
n entre 6 y 130, con una dosis que 
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oscilaba entre 5 a 130 mgrs. por día y con una observación desde una a 
72 semanas. 

4) Cloropromazina: Con esta droga, según diversos trabajos: FREED y 
PEIFER, HUNT y colaboradores, JOHNSTON y MARTIN, ROWLEY y colabora- 
«dores, WERRY y colaboradores (16), se ha obtenido un promedio aproxi- 
mado de mejoría de 55% en lo que se refiere a la conducta y rendimien- 
to intelectual; los efectos colaterales sí son mayores que con otros medi- 
camentos. Los trabajos que hemos consultado, mostraron grupos de es- 
tudio que variaron entre 23 y 54, con dosis empleadas entre 10 y 800 mgrs. 
diarios y con una observación entre 4 y 64 semanas. 

5) Reserpina: Ha sido estudiada por varios investigadores: JONHSTON 
y MARTIN, TIMBERLAKE y colaboradores, GRAHAM y colaboradores, ROSEN- 
BLUM y colaboradores (21), ellos encontraron mejoría en el comportamien- 
to entre 43 y 69% a bajas dosis, los efectos colaterales fueron débiles. Los 
grupos de pacientes variaron entre 30 y 60; la dosis diaria fué entre 1 y 3 
mgrs. y el tiempo de observación entre 8 y 32 semanas. 

6) Anticonvulsivantes: Se utiliza fundamentalmente la primidona y 
la difenil hidantoína. De ellos parece que la primidona es la más usada, 
sobre todo en los casos de niños que padecen de convulsiones y conducta 
hiperactiva. Los trabajos que hemos revisado: PASAMANICK, INGRAM, y 
MILLICHAP y BOLDREY (36) corresponden a estudios con niños en grupos 
de 5 a 21, con dosis diarias entre 30 y 600 mgrs., y con un período de ob- 
servación desde un día hasta 10 semanas; el promedio de casos favorables 
varió entre 5 a 70%. 

7) Fenetilina: Hemos examinado, con F. BAHR y N. MATUSSEK el 
efecto cuantitativo de la Fenetilina sobre los niños hiperquinéticos por da- 
ño cerebral. Para ello deseábamos encontrar un método que sea cuantitati- 
vo, creemos que lo hemos obtenido. Para ello empleamos: 

a) SHULMAN y REISMAN (2), perfeccionaron en 1959 un reloj que 
podía marcar los movimientos del brazo bajo el principio del péndulo; este 
reloj nos fué proporcionado por la firma Bachofer de Degerschlacht; 
nosotros los fijamos con esparadrapo en manos y piernas, y dejamos a los 
niños con ellos durante toda la mañana. 

b) En la cámara de observación, registrábamos diariamente duran- 
te 20 minutos la marcha, según las recomendaciones de HurTT (2) de 1964, 
quién seguía los movimientos con grabadora; nosotros lo hicimos siguiéndo- 
los con lápiz sobre un papel a escala 1 : 10. 

c) Luego hemos medido la intensidad de los movimientos más im- 
portantes y el tiempo de concentración del paciente. Para la duración 
de los movimientos utilizamos el registrador de la firma  Peiseler de 
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Munich, que es una máquina de escribir con un rodillo giratorio a una 
velocidad de 1 cm. por 10 segundos, sobre el cual se desliza un papel car- 
bón, con esta máquina se pueden marcar hasta 60 categorías que hayan 
sido programadas. Para la concentración utilizamos el Teste de BET 
(La descripción detallada de nuestro trabajo aparecerá en la traducción 
del original alemán en el Vol. 3 del año 1970 de la Revista Peruana de 
Neuropsiquiatría). 

d) La calificación cuantitativa subjetiva del comportamiento la lle- 
vamos a cabo con el cuestionario que para el efecto confeccionamos. La 
Fenetilina es un derivado anfetamínico, al cual se ha incorporado un 
núcleo Teofilínico; es la: 7-2-(1 “Methyl-2”-phenyl-etil-amino-etil hidroclo- 
ruro teofilínico). 

Los resultados con la Fenetilina en el comportamiento dieron una me- 
joría significativa en la destructividad, agresividad y crisis de cólera, en pro- 


< 0,05 (WILCOXON); los niños se volvieron más 


porción de 2 alfa = 
pacientes en proporción 2 alfa < 0,010, y pudieron fijar su concentra- 
< 0,10, 


ción en una proporción de 2 alfa Z 
Terapia óptima: Esta trata de obtener la combinación de medicamen- 


tos que objetiva y cuantitativamente disminuyan la actividad motora, mejo- 
ren la atención, la memoria y las funciones complementarias del sistema 
nervioso central. De acuerdo con el porcentaje estadístico, el orden de los 
medicamentos serían: el metil fenidato con 83%; la anfetamina con 69%, 
ci Clordiazepóxido con 60%, la Cloropromazina con 55% y la Reserpina 
con 34%. 

En el tercer grupo de demencias hemos agrupado a la demencia in- 
fantil de Heller, la degeneración cerebroretineana de Bielchowsky; la de- 
generación cerebroretineana de Spielmeyer —Vogt, la enfermedad de Gau- 
cher, la de Niemannn-Pick, la de Polnow, la de Alzheimer y la de Pick; en 
todas ellas no existe tratamiento farmacológico alguno y sólo se reduce 
al conservativo. 

La rehabilitación del demenciado comprende como elementos básicos: 
La terapia laboral; el grupo de gimnasia; las clínicas de día y de noche; la 
asistencia social; la existencia de talleres los “centros de pasaje” y el tra- 
bajo a nivel familiar. En el caso específico del niño con daño cerebral, debe 
añadirse la importancia de darle instrucción en los locales donde los estí- 
imulos externos hayan sido reducidos al mínimo; esto se consigue con habi- 
taciones en las que las paredes, piso y techo tengan el mismo color y las 


ventanas sean hechas de vidrio opaco; debe haber además entre las car- 


petas una división separadora. Los comedores para estos niños deben te- 


ner igualmente ausencia de estímulos perceptivos. 
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El tratamiento profiláctico depende de la capacidad económica de cada 


gobierno para preparar los programas más adecuados de higiene mental. 
En nuestro medio sólo se ha llegado a la buena intención. 


Resumen y Conclusiones 


Cuando se habla de habla de “tratamiento”. se está refiriendo la medi- 
cina moderna, a la labor conjunta, no jerárquica de lo medicamentoso, de 
lo quirúrgico, de lo rehabilitatorio y de lo profiláctico. Sólo esta forma de 
labor garantiza la mejora y la mantención clínica del demenciado. 
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Neurol. 


ASPECTO MEDICO LEGAL DE LAS DEMENCIAS 


Por Carlos Bambarén Vigil * 


La sospecha de un trastorno mental, obliga a la intervención del perito- 
médico para ayudar a los jueces en su tarea de administrar justicia. En la 
práctica no es infrecuente que aparezcan discrepancias —desde ya más apa- 
rentes que reales— entre jurista y médico cuando el diagnóstico es de de- 
mencia, a la vez que determinadas situaciones obligan a reflexiones singu- 
lares de orden clínico y jurídico. Este trabajo estará por ello dedicado a 
señalar la conveniencia de precisar conceptos, unificar criterios y révisar 
diversas contingencias que se presentan tanto en el terreno penal cuanto 


en el civil. 


E, concepto médico y legal de la demencia. 


Si bien el concepto de demencia, que tan bien ha sido revisado desde 
diferentes ángulos por los colegas que me han antecedido, es claro en el 
ámbito médico y especialmente psiquiátrico, no aparece debidamente preci- 
sado en los Códigos, y en la práctica se le ha confundido frecuentemente 
con el de alienación. Al parecer esto se debe a la transformación que en 
el lenguaje jurídico han sufrido los términos usados para referirse a la alie- 
nación, y que ha marchado paralela a la transformación del concepto mis- 
mo. Si bien en muchas legislaciones parecen utilizarse como términos si- 
nónimos, basta recordar que ya en el Derecho Romano la “fatua infelicitas” 
(alienación) era dividida en los estados mentales denominados “furiosus”, 
“demens” y “mentecaptus”, que correspondían a los estados de excitación, 
depresión y ausencia o paralización del desarrollo intelectual, respectivamen- 
te. En cambio cuando una enfermedad evolucionaba afectando severamen- 


te las facultades del entendimiento, se tenía la “dementia”. 


* Profesor Asociado de Psiquiatría de la Universidad Peruana “Cayetano Heredia”. 
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Por otro lado, los adelantos logrados en la Psiquiatría. han dado lugar 
una transformación constante de los datos sobre las enfermedades men- 


tales, y por ello no resulta difícil entender el atraso relativo de los Códigos 
en cuanto a las fórmulas que contienen. 


”m 
Ce 


Sin embargo, si revisamos los con- 
ceptos médicos en cuanto a la demencia, encontraremos que desde hace va- 


rias décadas la idea primigenia no ha variado sustancialmente: Demencia es 
igual a desintegración de la personalidad cual fuere su origen y procedimien- 
to, salvo el natural. Mas como cesta desintegración es consecuencia de lesio- 
nes materiales producidas en el substratum anatómico del psiquismo, y estas 
lesiones suelen ser casi en su totalidad definitivas, la desintegración o diso- 
lución de la personalidad se hace también definitiva, en forma espontánea o 
como consecuencia de una agresión cerebral de cualquier naturaleza (RUIZ 
MAYA). No queda pues restringido el asunto a la llamada demencia senil. 
prototitpo de este trastorno, sino que abarca diferentes condiciones, por lo que 
resultaría mejor hablar de un sindrome demencial o de demencias. 

No habremos pues de confundir demencia y alienación, pues en ningún 
momento han sido términos sinónimos; así como tampoco es aceptable que 
desde el punto de vista médico se trate de identificar demencia con decadencia 
biológica, lo que llevaría a confundir la senectud con procesos patológicos y 
a impedir un correcto diagnóstico de estados demenciales que se presentan 
en edades diferentes a la ancianidad. 

En el Código Civil peruano, el primer artículo nos muestra el acierto con 
el cual actuó el legislador para señalar la base sustantiva de su contenido to- 
tal: “El nacimiento determina la personalidad. Al que está por nacer se le 
reputa nacido para todo lo que le favorece, a condición de que nazca vivo”. 
No resultaría difícil elaborar la fórmula que tradujese el concepto de demen- 
cia por oposición, pero no sólo como situación final de la existencia y por en- 


vejecimiento, sino considerando aquellas otras en las que la personalidad se de- 
sintegra, cualquiera que sea el momento de 1 


ción el carácter de permanente e irreversible. 


Ya WEYGANDT señaló que para que hubiera entendimiento entre juris- 
tas y médicos era preciso que existiera relación entre sus campos de acción. Al 
respecto decía: “Ocurre en esto, como cuando desean entrar en comunicación 
dos personas de distinto idioma; no les será posible conseguirlo sin que por 
lc menos una de ellas haya aprendido el idioma de la otra 
ber el jurista lo que es la insanía mental en sus innumerables 
ra poder deducir por sí mismo las consecuencias jurídicas de t 
v debe, por el contrario, conocer el médico las consecuenci 
guientes a cada caso particular que considere”. 


a vida, teniendo esta desintegra- 


Debe pues sa- 
variedades, pa- 
al conocimiento, 
as jurídicas subsi- 
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La pericia médico-legal 


Las demandas al perito varían según se trate de un asunto penal o civil, 
En el primer caso el psiquiatra deberá establecer si el inculpado padece de- 
mencia; las vinculaciones que pudieran existir entre ella y el delito cometido 
para apreciar la responsabilidad y; el grado de peligrosidad y la procedencia 
de internamiento en un hospital psiquiátrico o institución adecuada. En el se- 
gundo caso, el establecimiento del diagnóstico de demencia trae aparejada la 
opinión acerca de la capacidad para ejercer los derechos civiles, tanto en ac- 
tos por realizarse como ya realizados, y; sí procede la interdicción y curatela. 
Vemos pues que en ambos casos la pericia está orientada en primer lugar 
a formular el diagnóstico clínico, luego el diagnóstico médico-legal y final- 
mente las medidas que deben aplicarse de acuerdo con el estipulado en los 


Códigos. 
Diagnóstico clínico. 


Se basa en la correcta identificación de los trastornos fundamentales: 
Menoscabo de la orientación, menoscabo de la memoria, menoscabo de todas 
las funciones intelectuales (comprensión, cálculo, información, aprendizaje), 
menoscabo del juicio, labilidad y superficialidad del afecto, pudiéndose agregar 
manifestaciones de tipo psicótico. No nos referiremos a las investigaciones 
auxiliares como el electroencefalograma, etc. 

Si bien, en el terreno nosográfico, hay la posibilidad de confusión que 
emana de la utilización de diferentes clasificaciones, creemos de interés se- 
ñalar que en la última revisión de la APA se ha variado la división que exis- 
tía de los “Sindromes cerebrales orgánicos” en agudos y crónicos, pues ac- 
tualmente sólo se acepta la división de ellos en “sin psicosis” y “con psi- 
cosis”, lo cual significa la identificación defnitiva con el criterio universal- 
mente aceptado. 

Algunas veces surge la incertidumbre en la mente del clínico cuando 
estados demenciales aparentemente definitivos parecen, después de tiempo 
variable, modificarse sustancialmente. Si a ello agregamos que la tendencia 
optimista del médico lo lleva a ver “curaciones” con la consiguiente alegría 
emanada de los sentimientos graficantes por su actuación, se pregunta uno 
más de una vez, qué es lo que en realidad ha ocurrido. Nos estamos refirien- 
do aquí a estados post TEC, post encefalíticos, post neuroquirúrgicos, en los 
cuales pueden ocurrir contingencias que nos ha sido dable observar. En 


ciertos casos el sindrome demencial coexiste durante tiempo con un tras- 


torno de conciencia, que al cesar, crea la falsa impresión de una evolución 
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definitivamente favorable. En otros casos, por la prolongada evolución es- 


tacionaria de los trastornos deficitarios podemos considerar el daño de gran 
magnitud, pero luego nos sorprende la mejoría clínica notable que ocurre. 
En cualquiera de las situaciones mencionadas, un examen cuidadoso de las 
funciones mentales, muestra el déficit permanente aunque mínimo. 

Ancianos con deterioro biológico, pueden en un momento determina- 
do y debido a la acción de una nueva noxa (deficit nutricional p. ej.) apa- 
recer francamente demenciados, y sin embargo mejorada la condición agre- 
gada, es posible observar una “vuelta” al estado de déficit biológico anterior. 

Si no perdemos de vista la naturaleza orgánica del substratum, no es 
difícil comprender que en un momento demencial, existen en el cerebro lesio- 
nes ya definidas e irreparables, lesiones en vías de producción, esto es, avan- 
zando, camino de hacerse irreparables, y lesiones de vecindad (diaquisis de 
von Monakow). Pues bien, si por alguna razón se detiene el proceso, las úl- 
timas lesiones desaparecen y las que aún no se habían hecho irreparables pue- 
den retrogradar, sufriendo por tanto el cuadro demencial un cambio profun- 
do. Esto último, que el clínico puede denominar “curación práctica”, no es 
sensu estricto sino una remisión. 

Constituye asunto de especial interés en la etapa del diagnóstico clínico 


el deslinde de aquellos casos de pseudodemencia, especialmente el llamado 
sindrome de Ganser. 


Diagnóstico médico-legal 


El problema para el perito es precisar cuándo comienza la demencia y 
cuándo calificar un acto como demencial, a pesar de no ser evidentes rasgos 
saltantes de decadencia en el examinado. Fue LEGRAND DE SAULLE quien de- 
nominó fase médico-legal a los primeros tiempos de la decadencia, señalando 
que la disminución de la autocrítica, la falta de frenos morales dan lugar a 
la realización de las más diversas acciones antisociales y en cualquier cir- 
cunstancia y lugar, siendo lo más llamativo el contraste con la conducta ha- 
bitual del sujeto. 

OTTOLENGHI, refiriéndose a las posibilidades de observar en la fase 
médico-legal, señala que el debilitamiento mental hace al individuo incapaz 
de valorar sus actos; el debilitamiento de los sentimientos le hace capaz de 
tendencias criminosas; la disminución del interés le hará fácilmente pasivo, 
apático, incapaz de oponer resistencia; la decadencia intelectual le restará 
capacidad de comprender, de recordar empeños e intereses, lo visto y lo oí- 
do; el decaimiento de la vida sentimental le hará poco escrupuloso en los ne- 
gocios, inclinado a delitos contra las buenas costumbres, a los actos libidi- 
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nosos ligados a veces a la impotencia; la disminución de la capacidad volitiva 
le tornará siempre sugestionable, descuidado de los propios intereses, apáti- 
co, ocioso, propenso a la mendicidad y al vagabundaje. 

BRAVO MORENO expresa que los actos penales cometidos por estos en- 
fermos consisten en robos, abusos de confianza, compras inútiles sin pagar, 
especulaciones arriesgadas, ultrajes públicos al pudor habitualmente bajo for- 
ma de exhibicionismo; teniendo todos estos actos un carácter absurdo, incons- 
ciente, dismnésico, morboso, siempre en discordia con la manera de ser 
pretérita, No es infrecuente, que los atentados al pudor, en especial el exhi- 
bicionismo, sea obra del descuido o del capricho, sin la más leve intención 
criminal. Tampoco tienen los actos antisociales cometidos por los demen- 
tes relación con las circunstancias y los acontecimientos exteriores, no pu- 
diendo entonces establecer ni su origen ni su finalidad. 

Resumiendo hay en los actos del paciente con Sindrome Cerebral Or- 
gánico las características de lo absurdo, la puerilidad, la discordancia con 
las circunstancias y con las condiciones pretéritas del infractor. Si a esto 
agregamos la incapacidad de comprender la justicia o el valor del acto rea- 
lizado y que éste es generalmente imprevisto, sin preparación ni medita- 
ción, tendremos conformada la infración demencial. 

Paradójicamente, cuando la demencia va acentuándose y progresando, 
el campo de acción del enfermo se va limitando, con lo cual en un tiempo 
no muy largo deja el demente de tener relaciones legales, especialmente 
con la ley penal. En otras palabras, como dice VERGER “la fase o período 
de estado deviene negativa desde el punto de vista médico-legal. Para entonces 
los actos de los dementes resultan tan absurdos y pueriles que entrañan una 
vigilancia de los que naturalmente les rodean, quedando reducidos a las in- 
timidades de la vida familiar o de un establecimiento de salud o de beneficen- 
cia. En esta época los peritajes serán por tanto excepcionales”. 

En cuanto a la validez de los actos civiles, ya realizados o por realizar- 
se, el perito psiquiatra deberá mostrarse muy atento, pues especialmente en 
la fase médico-legal, surgirán situaciones que necesitan ser evaluadas muy 
cuidadosamente para poder orientar el criterio del juez. Matrimonios tardíos 
alegándose pasión incomparable, herencias que se adjudican o retiran sin 
explicaciones congruentes o en razón de sentimiento singulares, donaciones 
o legados en los que frecuentemente aparecen las figuras de sugestión o de 
captación dolosa de la voluntad, son algunas de las tantas contingencias 
que pueden presentarse. 

No debemos olvidar, en relación con lo señalado a propósito del diag- 
nóstico clínico, que más de una vez podrá presentarse el caso de un peritaje 
que señala un grado de incapacidad severo y Juego habrá de ser modificado 
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en función de la evolución ulterior, creándose a veces perplejidad en el ju- 
rista, sobre todo si encuentra discrepancia en estudios hechos en momentos 
diferentes. Igualmente habrán casos en los cuales a pesar de la mejoría apa- 
rente, subsistirán manifestaciones clínicas que aunque no llamativas sean su- 
ficientes para no ser desestimadas desde el punto de vista legal, y llevan a 
dictaminar si no incapacidad total por lo menos relativa. Por ello es tan ne- 
cesario que el perito se le señale para que aspectos de la vida se está 
investigando el grado de capacidad del sujeto. 


Doctrina jurídica penal peruana 


Si bien la demencia como entidad no está considerada en el Código Pe- 
nal, en la práctica se le involucra como causal de inimputabilidad, pues 
el jurista la identifica como “estado de enfermedad mental” (art. 85). 

Aunque en algunos casos, de acuerdo con el art. 90, puede lograrse ate- 
nuación de la pena, “cuando no concurren los requisitos necesarios para ha- 
cer desaparecer totalmente la responsabilidad”, frecuentemente surgen dudas 
cuando el perito señala la existencia de sindrome orgánico cerebral de 
moderada cuantía, a la vez que vincula el hecho delictuoso con anormali- 
Gades detectadas. 

Acerca de la desaparición de la causa de responsabilidad restringida, 
y la conducta a seguir por el juez, nos habla el art. 92 y los arts. 93 y 94 
se refieren al internamiento, al tratamiento así como al cese de los mismos. 

El Código de menores, en sus arts. 64, 65 y 94 hace referencia a 
“deficit sensorial o mental” ,a las investigaciones psicofísicas que debe 
solicitar el juez y en el art. 147 del Código Penal al referirse al cuidado de 


menores, enumera enfermedad mental, debilidad de espíritu, ceguera, sordo- 
mudez y epilepsia solamente. 


Doctrina jurídica civil peruana 


Sólo en el art. 575 del Código Civil aparece la expresión “debilidad se- 
nil” como causa de interdicción y curatela, de modo que para los restantes 
casos, el jurista sólo puede utilizar el artículo 9 que señala que son abso- 
lutamente incapaces “los que adolecen de enfermedad mental que los priva 
de discernimiento. En igual sentido, refiriéndose a la sujección a curatela re- 
za el art. 555 y precisa que los que adolecen de enfermedad mental deberán 
ser incapaces de dirigir sus negocios, no poder prescindir de cuidados y so- 
corros permanentes y significar amenaza para la seguridad ajena. 

Desde el punto de vista práctico, pueden aparecer situaciones conten- 
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ciosas relacionadas con impugnación de testamentos, cuando hay dudas de 
la capacidad de la persona en el momento de realizarlos. Los peritajes 
en estos casos resultan bastante difíciles y las conclusiones no pueden ser 
categóricas, ante la imposibilidad de examinar al autor. 

La nulidad de matrimonio, puede también alegarse, amparándosc en 
el art. 132 y adquiriría su máxima importancia en aquellas situaciones en 
que el acto fue celebrado en la época llamada fase médico-legal. 


Resumen y Conclusiones 


Hemos revisado conceptos fundamentales acerca de las situaciones de 
índole médico-legal, en las cuales los peritos psiquiatras son solicitados por 
ios jueces para emitir opinión técnica acerca de personas que resultan ado- 


ieciendo de sindromes demenciales. 
Considerando que no existe en nuestros códigos referencia directa a 


esta condición clínica, salvo en un art. del Código Civil que señala la deca- 
dencia senil, destacamos el valor de homologar criterios, precisando concep- 
tos a la luz de los avances en Psiquiatría, pues sólo de esta manera la rela- 
ción jurista-médico devendrá fructífera. 

Llamamos la atención acerca de la necesidad de que el perito psiquia- 
tra tenga presente las diferentes contingencias en las cuales puede aparecer 
un Sindrome Orgánico Cerebral, las variaciones que pueden ocurrir, así 
como la conveniencia de apreciar cuidadosamente las demandas que se le 
planteen, para que su. opinión tenga valor científico y sea debidamente aqui- 


latada y utilizada por los jueces. 
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INTRODUCCION 


Por Jorge Voto Bernales C. * 


Adelantándose a la agresividad juvenil contemporánea cuya inspi- 
ración se atribuye impropiamente a MARCUS, el gran historiador de la Neuro- 
logía, Jean sSOURY sostenía en 1899 en el prefacio de su obra, lo siguiente: 
“La ciencia no es, deviene. El odio de la autoridad bajo todas sus formas, 
significa para una mentalidad filosófica, el comienzo de la sabiduría y de 
la ciencia. Esta es más vasta que el grande cerebro, y es servirla mal querer 
y encarnarla en un hombre, fuese quien fuese”. Esta declaración de acre 


iconoclastia, en el prólogo de su revisión de las teorías e hipótesis sobre el 


Sistema Nervioso Central, que él considera como la “historia anatómica y 


fisiológica de la inteligencia, le sirve de premisa para analizar las sucesivas 
rectificaciones por las que pasaron la ciencia y la literatura hasta llegar a 
la concepción actual sobre las relaciones entre el cerebro y la inteligencia 
humana; la que en los textos homéricos era atribuída a los órganos toráci- 
cos. A partir de esta hipótesis, 2 través de HERACLITO, ANAXAGORAS, DIO- 
GENES Y DEMOCRITO, se llega a HIPOCRATES para leer que “nada concurre 
más a la inteligencia que la sangre”. En el pensamiento de la antiguedad, 
la inteligencia pasó del tórax. a los humores para fijarse definitivamente 
en el cerebro, adonde se organiza O Se deteriora, según la Neurología con- 
temporánea. Es de este deterioro, concebido en su ubicación cerebral, de 
lo que nos ocuparemos al tratar de las demencias en Neurología. 

En el diccionario terminológico de Francis BRACELAND, demencia se 
define como el deterioro mental de causa orgánica. Esta definición acredi- 
ta plenamente el temario elegido por el grupo de neurólogos que desarrolla- 
rá ponencias sobre la Neurología, puesto que la organicidad incontestable 
que sustenta el cuadro demencial es su principal quehacer. 

Situada la demencia en el dominio de la Neurología, podemos —<si no 
suponer— al menor paralelizar la ocurrencia en su presentación pro- 

* Profesor Principal de Neurología de la Universidad Peruana “Cayetano He- 
redia”. 
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teiforme, con la profundidad y variedad de los indicadores neurofisiológi- 
cos del deterioro o los daños estructurales. Es obvio que asignemos ma- 
yor significación y perspectiva a los primeros, puesto que se producen du- 
rante un proceso en el que vacila el fatalismo de la irreversibilidad irrefu- 
table. La posición neurofisiológica tiene la ventaja de admitir límites y me- 
tas flexibles; libra al neurólogo del apremio compulsivo de la correlación 
anátomo clínica precisa. 

Conceptualmente, la Neurología ha contribuído a explicar y funda- 
mentar la ampliación significativa del término, adaptándolo a todas las eda- 
des y a circunstancias que, injustificadamente, se confundían en el ámbito 
de las idiocias. De otro lado, se hace posible identificar el proceso demen- 
cial en sus secuencias, librándolo del estéril suspenso en que se debatía 
otrora. 

La premisa de los valores de integración funcional cobra mayor sig- 
nificado frente a la demencia concebida sobre una topografía vertical y ho- 
rizontal. En ambos sentidos se afirma la estrecha correlación psico-neuro- 
lógica que tanto seguirá apasionándonos; en la vertical, cuando atendemos 
a los escalones de la integración jerárquica, en lo horizontal, cuando recor- 
damos las nuevas formulaciones sobre la dominancia hemisférica en el hom- 
bre. Areas originales o puntos de encrucijada atraen particularmente la 
atención, pero no se abandona la correspondencia de lo perfecto con la in- 
tegridad total de ambos hemisferios. 

Esta demencia que acecha a cualquier edad, tiene condicionamientos 
ctiológicos endógenos y exógenos, que no son excluyentes. Hasta podría- 
mos decir que son fatalmente complementarios. La Neurología avanza en 
su mundo de aconteceres, al lado de la genética, la microbiología, la bio- 
química y la ecología. Cuesta evitar la tentación de citas abrumadoras en 
número y en evidencias, para documentar esta marcha aliada de la Neu- 
rología. 

Nuevas hipótesis, avaladas por la investigación clínica realizada con 
auxilio tecnológico sustituyen a dogmas decaídos. Las infecciones lentas, los 
errores metabólicos congénitos de aparición precoz o tardía, individual o 
conjuntamente predominan en el escenario etiopatogénico. Las leyes de 
causalidad se invierten en el acoplamiento neuro-circulatorio, analizadas en 
estudios paralelos del flujo regional, la actividad bioeléctrica y los tests psi- 
cológicos. Se rastrean las huellas iniciales del deterioro neuronal con la 
Electroencefalografía, a lo largo y a lo ancho. El volumen cerebral se 
juzga desde afuera, por medios incruentos como la Ecoencefalografía. Tal 
afluencia de conocimientos haría vacilar la decisión de enfocar el problema 
de las demencias en Neurología, en los capítulos tradicionales y conspícuos. 


¡INTRODUCCION 251 


Sin embargo, resolvimos rediscurir por esos trillados surcos, en los que tan- 
to saber se ha sembrado durante la rusticidad heroica de la Neurología pre- 
tecnológica. Esta actitud no traduce un homenaje conservador al presti- 
sio pasado sino la que conviene frente al dilema de distribuir severamente lo 
adquirido en esos capítulos, o abjurar totalmente, para seguir la fórmula sim- 
plista de que todos los caminos conducen al metabolismo neuronal o de que 
por la vía del metabolismo neuronal se llega a todas las etiologías. 

Clínicamente, la demencia se describe como sindrome exclusivo en al- 
gunas enfermedades, pero más frecuentemente Se presenta asociada a otras 
manifestaciones de daño cerebral y, en otros casos, de lesiones que desbor- 
dan el Sistema Nervioso e invaden otros sectores de la economía. Casi 
resulta una abstracción la demencia pura en esta etapa de diagnósticos fi- 
nos, de parámetro ultra-sensibles, en que la Neuro-Pediatría describe el 
daño mínimo cerebral y la Neurología del adulto detecta la isquemia tran- 
sitoria casi “Sine materia”. Aceptamos así con reticencias una sectorización 
tal del daño neuronal, que permita conciliar la desorganización de jerar- 
quías funcionales adquiridas trás milenios de aprendizaje, con la indemni- 
dad de jerarquías menores pero inter-dependientes. 

Las ciencias aliadas que hemos mencionado, demuestran que la orga- 
nicidad de las demencias es un tema ilimitado en cuyo estudio han introdu- 
cido nuevas dimensiones. En primer término, la composición del tejido 


nervioso, entendida como análisis histoquímico y estudio ultra-microscópi- 
la profundización en las investigaciones sobre el eco- 


co. En segundo lugar, 
unción de las estructuras biológicas y genéticas del 


sistema, del medio en f 


hombre. 
Es muy demostrativo al respecto el 
nea, enfermedad que ataca a los adolescentes, con degeneraciones del Sis- 


tema Nervioso que provocan demencia en medio de extensa sintomatología, 
y que lleva frecuentemente a la muerte en pocos meses. Su aparición hace 
aproximadamente 50 años, ha llevado a adelantar la edad del matrimonio 
entre los indígenas, para asegurar la reproducción. La alta incidencia fa- 
miliar, los fenómenos de anticipación y la distribución sobre genealogías, 
fueron interpretados como evidencias de transmisión genética mediante un 
gen dominante autosómico a regresión incompleta, hipótesis que fué luego 
abandonada. Se comprobó después que su aparición coincidía con gran- 
des cambios ambientales, porque la alimentación milenaria con sales vege- 
taels ricas en potasio, se había sustituído por el cloruro de sodio; esto su- 
ponía mecanismos humorales compensatorios para mantener la regulación so- 
dio-potasio, readaptando determinadas disposiciones genéticas. Es aquí 
cuando interviene la hipótesis infecciosa de MATHEWS, de que el agente 


estudio del Kuru, en Nueva Gui- 
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podría ser una forma del virus de hepatitis sérica, con transmisión vertical 
transplacentaria. Con admirable plasticidad, un investigador trabajó sobre 
esta hipótesis, logrando en 1966 la transmisión al chimpancé por inocula- 
ción intracerebral de suspensión cerebral de enfermos. Hasta el momento, 
se ha logrado aislar 47 cepas de virus; queda sin embargo en pie el plantea- 
miento de una virosis asociada a susceptibilidad genética específica . 

Un estudio de evolución casi paralela se ha desarrollado frente al 
complejo demencia-parkinsonismo-esclerosis lateral  amiotrófica, descrito 
por KURLAND en 1954 entre los chamorros de la isla Guam. Aquí tam- 
bién se admitió en principio un mecanismo genético, avalado por la presen- 
tación del sindrome entre los chamorros emigrados a Norteamérica. Sin- 
embargo, se ha sustituído la interpretación genética por la toxicogénica, a 
través de varias etapas. Primero fueron incriminados los aminonitrilos, con- 
tenidas en las nueces consumidas en la isla; luego se pensó en el manganeso, 
abundante en ese suelo volcánico y capaz de reproducir experimentalmente 
afecciones semejantes; finalmente, se ha señalado la cicasina como factor 
tóxico responsable, porque provoca experimentalmente cuadros similares y 
porque los naturales consumen abundantemente las cicadas, ricas en cicasina. 

Señalada esta combinación de agentes etiológicos, en la producción de 
algunas demencias, procede mencionar algunas constataciones que aclaran la 
distribución de otras formas de demencia descritas en determinados grupos 
raciales o regionales. En la enfermedad de Tay Sachs, por ejemplo, debida 
a un gen recesivo simple que produce la desaparición de una enzima, el he- 
terozigota responsable se ha extendido desde una sola familia israelita de Eu- 
ropa Central hasta el índice de 1 sobre 40 miembros de la población israe- 
lita de New York. Más elocuente aún es lo que ocurre en la forma varie- 
gata de las porfirias ,debida a un gen dominante autosómico a potencia le- 
tal; los 1,200 casos descritos provienen de un holandes, Van Royen, quien 
casó en el Cabo en 1688 y del que se ha podido registrar hasta 8,000 porta- 
dores entre sus descendientes, es decir, 3 por mil de la población total del 
lugar. 

Podría citarse otros ejemplos similares, pero reiteramos nuestra in- 
tención de seguir los capítulos nosográficos clásicos, que nos describirán 
el perfil de las pendientes de gradientes variable, por las que desciende el 
deterioro mental, con velocidades distintas. 

Previamente, se hace necesario situar el problema demencial en la 
terminología que corresponde a su posición neurofisiológica, reconocien- 
do la escalada de integraciones que asciende desde la conciencia basal has- 
ta las que se establecen paralelamente al ejercicio de las diversas funcio- 
nes intelectuales, cuya desorganización o destrucción acompaña a lo que 
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se llama demencia. Existen dificultades para la adaptación de una semán- 
tica originaria de la Psicología, a la que requiere la Neurofisiología; aproxi- 
mación indispensable para la interpretación y la calificación de los cuadros 
con contenido demencial. 

El capítulo más frondoso de la Neurología de las demencias corres- 
ponde actualmente, sin duda, al de los problemas metabólicos y genéticos 
gue las origina. No solamente porque, como sostiene HAGBER, debería 
agruparse aquí desde las condiciones producidas por disminución del apor- 
te de oxígeno o la disfunción de la regulación del CO2 hasta las enferme- 
dades por atesoramiento, sino porque existe abuso de la nomenclatura epo- 
nímica, lo que es censurable. Los infinitos errores metabólicos, plantean se- 
rios problemas de diagnóstico por la ocurrencia individual poco frecuente 
de las variedades y por los procedimientos bioquímicos indispensables para 
su identificación, generalmente fuera del alcance de los neurólogos en los 
países de poco desarrollo. La significación de esta expresión “error me- 
tabólico”, merece meditarse detenidamente, porque habiendo alcanzado el 
hombre grado tan alto en la jerarquía biológica, no debiera mostrar su 
especie tan frecuentes € inexplicables yerros. Permítaseme aquí una dis- 
gresión muy personal; si recordamos el pensamiento necevolucionista de 
CHARDIN, no podría aproximarse esta patología a los ensayos equívocos 
e incesantes de complejización y diferenciación biológicas que deberá su- 
frir aún el hombre en su continua ascensión jerárquica? 

Tanto este capítulo como el estudio de las Demencias pre-seniles, a 
propósito de la transmisión del cuadro de Creutzfeld-Jacob al chimpan- 
cé, plantean el tema de los virus lentos en la etiopatogenia de las demen- 
cias. Se trata para la Neurología solamente de una reactualización, 
puesto que le era familiar a través del estudio de la rabia. Una serie de in- 
vestigaciones han ampliado este interés, al anunciarse como explicación 
para algunos desórdenes subagudos y crónicos del Sistema Nervioso Central. 
Partiendo de las comprobaciones animales para el visna, el Scrapie y la en- 
cefalopatía crónica del Visón, se transfirieron estos planteamientos a la pa- 


tología humana, habiéndose obtenido resultados tan categóricos como la 
observación al electromicroscopio de partículas de aspecto viral en la Leu- 
Panancefalitis esclerosante, ade- 


coencefalopatía multifocal primitiva y €n la Par ) 
más de las ya citadas referencias sobre transmisiones de material humano in- 


fectado al chimpancé. Estas observaciones conceden particular porvenir al 
estudio de la fórmula infecciosa en la etiología de las demencias. 

La revisión neurológica que hemos asumido, no puede marginar uno 
de los más sugestivos campos de estudio actual; el que analiza y discute 
la vigencia de esa famosa trilogía constituída por la demencia, la atrofia 
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cerebral y la arterioesclerosis. Es aquí donde aparece claudicante el dog- 
ma que sostenía la precedencia de la disminución del flujo, fenómeno que 
parece en muchos casos más bien consecuencia de la falta de demanda por 
la alteración neuronal primaria, que inicia el círculo de la correlación vas- 
culocerebral. Al factor esclerosis se añade la hipertensión arterial, consti- 
tuyéndose para ambos, cuadros que se procura identificar y diferenciar ana- 
tomo-clínicamente. A cada paso, la investigación confirma con mayor én- 
fasis la inconveniencia de pretender superponer las leyes de la física a las 
de la biología, puesto que ésta tiene sus propias reglas de juego, particular- 
mente a nivel cerebral, adonde la individualidad de cada red arterio-veno- 
sa imprime un sello particular a la patología. 

Nuestro propósito de analizar el total de procedimientos auxiliares de 
diagnóstico con que cuenta la Neurología frente a las demencias, está frus- 
trado por la falta de equipos y de experiencia en nuestro medio. Dispone- 
mos, sin embargo, de los métodos electrofisiológicos que asisten al clínico 
en la diferenciación y la evolución de estos procesos, revelando los desór- 
denes biceléctricos y morfológicos, particularmente en lo relativo a la seña- 
lación de niveles de desintegración funcional. 

Deseamos, finalmente, que la revisión de los cuadros histopatológicos 
que acompañan a las demencias, contribuya a documentar los tipos inespe- 
cíficos y específicos de alteraciones correspondientes a los grupos demen- 
ciales presentados aquí, reconociendo la problemática que subsiste para la 
interpretación de los hallazgos. 

Nos limitaremos a dar noticia del estado del conocimiento neurológico 
en los aspectos tradicionales y promisorios del estudio de las demencias, sin 
entrar por el momento en los grandes debates que suscitan la topografía ce- 
rebral relativa, ó la génesis y la intimidad de los procesos bioquímicos que 
determinan los cambios neuronales responsables. Ante la grave situación 
creada por la pérdida de la supremacía mental de nuestra especie, la actitud 
de estudio acucioso y permanente constituye deber tanto científico, como 
moral y social. 

Concebimos y presentamos las demencias, como neurólogos, en una plu- 
tal seriación de estados y situaciones, nó en el fondo inexorable y exclusi- 
vo de un camino sin salida. A semejanza de lo ocurrido con la epilepsia, 


cuyo estudio evolucionó y se animó con la metodología neurológica, en 
la demencia se vislumbra ahora un provenir. 


INTEGRACION NEUROLOGICA, CONCIENCIA Y DEMENCIA 


Por Fernando Cabieses * 


Con toda razón, Grey WALTER ha dicho que tratar de fijar conceptos 

sobre la conciencia no es una base muy firme para iniciar un discurso neu- 
rológico. 
Como la conciencia es la piedra fundamental de todas las funciones 
intelectuales, no solamente es difícil definirla sino comprenderla; y como es 
la resultante de la acción cerebral unificada en un solo canal, más de una 
vez se le considera como el producto de una integración total de todas 
las funciones encefálicas, llegándose fácilmente al concepto —un concep- 
to casi opresivo y opuesto al manejo lógico de los conocimientos actuales— 
úe que el total integrado es mayor y más importante que la suma de sus 
partes. Sin embargo, este concepto de mayor o menor, más o menos im- 
portante, implica erróneamente la utilización de un solo criterio, una sola 
medida, para comparar elementos no equiparables. Porque la verdadera 
dimensión de la conciencia sólo puede vislumbrarse cuando se le considera 
como la relación más útil entre las múltiples actividades del sistema nervio- 
so central. La importancia de la conciencia como función, no es que es 
una función más; no es que es la más importante de las funciones, sino que 
es la relación más importante, la relación más vital y más útil entre las di- 
versas funciones del encéfalo. 

Si hacemos coincidir los objetivos de los psicólogos y los neurofisió- 
logos, veremos que, aunque los primeros están principalmente interesados 
en estudiar y catalogar el potencial discriminativo y selectivo de la mente, 
la capacidad intelectual, la memoria, la atención, la interrelación del sub- 


conciente con el ego, etc.; y los segundos prestan una mayor atención a 
al estudio de los mecanismos de control de 


los procesos de vigilia y sueño, E cd , 
la electrogénesis cortical, a los mecanismos intrínsecos de análisis y sínte- 


sis de los impulsos que recorren los múltiples circuitos neuronales, y a la 


“ Jefe del Servicio de Neurocirugía del Hospital Dos de Mayo y de la Clínica 


Anglo-Americana. 
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selección de estas corrientes funcionantes por los diversos sistemas de co- 
municación dentro del encéfalo, todos coinciden en que la integración de 
las funciones estudiadas, sean psicológicas o neurológicas, constituye la base 
esencial de la conciencia y el principio sobre el que se basa la jerarqui- 
zación de los niveles de ésta. 

Es la integración misma, la especial puesta en relación de un cir- 
cuito con otro, de una función con otra, lo que produce el fenómeno que 
llamamos conciencia. Cuando esta integración se percibe dentro del 
campo de la atención, se realiza un acto consciente. 

Por otra parte, inteligencia es un término que todavía es usado por los 
psicólogos dentro de un amplio significado. A veces se le usa como sinó- 
nimo de conocimiento, es decir, se aplica a cualquiera de los numerosos 
procesos que sirven para estructurar el concepto que tenemos de algo. 
Otras veces, se restringe a los procesos conceptuales, distinguiéndolos de 
los procesos de percepción sensorial. Y otras veces se usa en el sentido más 


restringido de comprender las relaciones, o aún ciertas clases de relaciones 
únicamente. 


Con miras a unificar O tratar de unificar el objetivo de psicólogos 
y neurofisiólogos, es conveniente definir la inteligencia como aquella fun- 
ción mental que consiste en establecer las relaciones lógicas entre las per- 
cepciones. No se trata simplemente de establecer relaciones como la de 
similaridad o diferencia, relaciones en tiempo o en espacio, sino verdade- 
ras relaciones lógicas. Aquellas que no pueden ser percibidas sino que 
tienen que ser concebidas. Se trata de un proceso de correlación interna 
entre las percepciones, un proceso para el cual necesariamente es indis- 
pensable la conciencia, la atención, la memoria, y una serie de otras fun- 
ciones intelectuales orientadas hacia la comprensión del mundo externo e 
interno. Un proceso cuya jerarquía utilitaria no solamente depende de la 
especificidad, claridad o exquisitez de esta correlación de percepciones, re- 
gistros mnésicos y concepciones, sino del número de factores que entran 
en juego en un momento dado y de la capacidad de unificar, sintetizar, 
realmente integrar, los datos que concurren al campo de la conciencia 
en determinado momento. El número de percepciones y memorias que son 
necesarias para arribar al concepto de una herramienta simple, por ejemplo, 
puede ser manejado por el cerebro de un chimpancé. Pero solamente el 
cerebro humano es capaz de coordinar los factores que permiten concebir 
una teoría del Universo, o una hipótesis sobre el funcionamiento del siste- 
ma nervioso central. 

La conciencia y la inteligencia resultan así el producto final, vital, útil. 
de una integración máxima de muy diversas funciones neurológicas. En for- 


INTEGRACION NEUROLOGICA, CONCIENCIA Y DEMENCIA 257 


ma abstracta, podría decirse que la inteligencia puede existir sin la me- 
moria, sin la atención, inclusive sin la contribución de los mensajes senso- 
riales. Pero la mayor parte de estas funciones constituyen instrumentos in- 
dispensables de la inteligencia. Uno puede visualizar, por ejemplo, un ac- 
to de inteligencia sin que exista memoria de determinado evento. Pero es 
imposible concebirlo si negamos totalmente la posibilidad de memorizar 
el más mínimo evento. 

Aunque recientemente hemos avanzado mucho en nuestros conoci- 
mientos sobre los mecanismos neurológicos que constituyen la base de la 
memoria, su dilucidación más completa es aún una tarea fundamental pa- 
ra comprender la naturaleza del proceso integrativo que dá por resultado 
una experiencia consciente, ya que todo acto de conciencia implica, al 
menos en su comienzo, la existencia de un registro en la memoria; y cual- 
quier huella mnémonica dejada en un circuito neuronal por una experiencia 
consciente es capaz de engendrar una nueva. La relación entre conciencia, 
inteligencia y memoria es de tal naturaleza integrativa que ha hecho decir 
a FESSARD que es difícil suponer que la base esencial de la experiencia 
consciente en términos físico-químicos pueda tener una estructura dife- 
rente a la que ya se acepta para la acumulación de los elementos mne- 
mónicos, es decir una modificación más o menos duradera que ocurre en la 
ultraestructura plástica de la neurona. 

Por eso, aunque la conciencia y la inteligencia teóricamente pueden 
concebirse sin la memoria —como el concepto abstracto de correr puede 
existir sin la presencia de las piernas— desde el punto de vista práctico 
su co-existencia es necesaria. 

Lo mismo sucede con la atención. Es como el buen estado físico y 


la resistencia a la fatiga son para el corredor. La acción de correr no pue- 


de mantenerse sin un buen entrenamiento, así como la acción de pensar 
y de estar consciente no puede mantenerse sin la atención. 


El concepto de que la conciencia no es una entidad, no es un meca- 
mismo propiamente dicho, sino Un proceso de relación útil entre diversos 
mecanismos, y por lo tanto un elemento abstracto de asociación, nos per- 

ferente de las demás funciones cerebra- 


mite colocarla en una categoría di 
les, y nos ayuda a enfocarla como a un proceso cambiante en función de 


los diversos circuitos del cerebro. 
En este sentido, la conciencia, una función psicológica, deja de ser 


una función neurológica para convertirse en una relación de funciones neu- 
rológicas que limita y objetiva determinada experiencia psíquica entre una 
multitud de procesos psicológicos que permanecen inconscientes o sub- 


conscientes. 
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Por eso, a veces es difícil encontrar los límites entre atención y con- 
ciencia; pues la atención es una función neurológica que sirve como ele- 
mento de coordinación y potenciación de la percepción consciente. JUNG 
ha comparado la atención a la luz de un reflector que ilumina solamente de- 
terminado campo en la amplia esfera del mundo inconsciente al cual llegan 
los mensajes de la periferia. 

Sabemos que los impulsos neuronales que llegan al encéfalo proce- 
dentes de los órganos de los sentidos son canalizados en forma diferente 
si les prestamos atención o si no les damos importancia. Pero aún no he- 
mos logrado determinar en qué consiste esta diferencia, y solamente cuando 
tengamos un concepto cabal de este mecanismo neurológico, nos podremos 
acercar a la comprensión de uno de los mecanismos de la conciencia. 

La solución de esta incógnita está probablemente en el conocimiento 
de la fisiología del sistema reticular del tronco enecefálico cuyos circuitos 
parecen estar capacitados para decidir el destino de los impulsos provenien- 
tes de la periferia de acuerdo al estado funcional del cerebro, sea que és- 
te esté despierto, dormido, o despierto y ocupado con otros estímulos, o 
despierto y listo para analizarlos. 

En este sentido, ADRIAN ha planteado dos posibilidades cuya diluci- 
dación se encuentra aún sobre el tapete: Por un lado, es posible que los 
impulsos aferentes, los visuales por ejemplo, sometidos o no a una ela- 
boración previa en la vía óptica, lleguen íntegramente a la corteza visual 
independientemente de lo que esté ocurriendo en las otras vías aferentes. 
Esto significaría que en todo momento la corteza tiene a su disposición el 
cuadro total del medio externo e interno que es enviado hacia ella, pero 
que existe un mecanismo de control (quizás constituído en parte por la 
formación reticular) que decide que los elementos visuales de todo este 
cuadro ambiental deben tener prioridad y hace que la región visual de la 
corteza sea “enfocada” específicamente, haciéndose menos receptiva a 
las otras regiones corticales. 

La otra posibilidad es que el mecanismo de control opere entre los 
receptores y la corteza, lo que haría que nuestra atención hacia los es- 
tímulos visuales (en este caso) se produce porque éstos son los que lle- 
gan a la corteza con mayor prioridad, estando los aulditivos, tactiles. etc. 
sometidos a un filtro pre-cortical. | 

En otras palabras, equivale a preguntar si escuchamos con el oído o 
con la corteza auditiva, o si miramos con la retina o con nuestra área 
visual. 

Y el problema se complica aún mas cuando tratamos de visualizar la 
forma en la cual la conciencia puede individualizar no solamente un tipo 
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de estímulo, el auditivo por ejemplo, sino seleccionar determinado sonido 
por su tono, intensidad y timbre. Y aún más, integrar cronológicamente 
las múltiples variaciones en estos tres factores en el acto de seguir e inter- 
pretar la melodía que lleva el violín o el piano en un concierto sinfónico. 
En un esfuerzo por esquematizar el funcionamiento del cerebro compa- 
rándolo con una computadora, NAUTA ha recalcado que en realidad el en- 
céfalo actúa como cuatro computadoras conectadas entre sí: una controla 
toda la información que viene de la periferia, la selecciona, filtra lo inne- 
cesario y archiva o utiliza lo importante; otra actúa como el piloto automá- 
tico de un avión moderno, controlando y ejecutando todas las funciones 
que se han vuelto habituales; otra es una especie de máquina calculadora 
que utiliza la información proporcionada por la primera, la compara, 
la modifica, la interpola con los datos previamente acumulados por experien- 
cias anteriores, establece relaciones y produce resultados; la última computa- 
dora se ocupa de mantener la homeostasia mediante funciones totalmente 
automáticas a nivel visceral. 
Pero el que toma al pie de la letra la didáctica alegórica de NAUTA no 
debe olvidar que, cuando hablamos de sistemas y circuitos neuronales, no 
podemos continuar visualizando estos circuitos como simples redes de co- 
nexiones entre millares de neuronas y sinapsis que actúan como los transis- 
tores y filamentos de una computadora. Es necesario ahora extender nuestro 
concepto para incluir en él sistemas químicos extremadamente complicados 
cue modifican continuamente el ambiente en que actúan las células nerviosas 
y sus prolongaciones. Y cuando hablamos de modificaciones estructurales o 
plásticas de los circuitos no podemos seguir refiriéndonos únicamente a los 
antiguos conceptos de uniones sinápticas entre la población neuronal, sino a 
importantes modificaciones moleculares intracelulares que, sabemos ahora, 
constituyen la base de la actividad neuronal y de su capacidad para recibir, 
acumular, archivar y reproducir información lo que, intrínsecamente, consti- 
tuye la base de la memoria. Sabemos ya que, al lado de la actividad neuro- 
nal, la glia, que hasta hace pocos años era considerada simplemente como un 
elemento mecánico de sostén con cierto papel no bien comprendido en la 
nutrición tisular, es en realidad un elemento activo en el funcionamiento ce- 
rebral en su rol de regulador químico y en la creación y modificación de 
campos eléctricos que influencian la actividad de los circuitos neuronales. 
Ya hace muchos años que PENFIELD planteó la existencia de un siste- 
ma neuronal hipotético localizado en el tronco encefálico, relacionado con 
ambos hemisferios y que establece conexiones estrechas entre las diversas 
áreas homolaterales e ipsolaterales de la corteza cerebral. Es el llamado sis- 
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tema centroencefálico que podría servir como base anatómica para compren- 
der la coherente unificación de los procesos mentales conscientes. 

Más adelante, MAGOUN y su grupo comprobaron en el laboratorio la 
existencia del sistema reticular ascendente cuya función le permitía activar 
los mecanismos de la corteza cerebral estableciendo el ritmo de vigilia y de 
sueño, tan importante para comenzar a comprender las bases neurológicas 
de la conciencia. 

Casi simultáneamente, MORISON y DEMPSEY comunicaron el descubri- 
miento del sistema de reclutamiento en la zona intralaminar del tálamo, que 
controla los ritmos eléctricos de la corteza. 

Y sobre bases clínicas y electroencefalográficas, JASPER postuló y des- 
pués comprobó que el sistema reticular del tronco encefálico no solamente 
activa la corteza cerebral como había indicado MAGOUN, sino que constituye 
un mecanismo de coordinación y correlación. 

Como ha recalcado GASTAUT, mo puede dudarse ya que este sistema 
central de proyección regula la excitabilidad de la corteza al mismo tiem- 
po que regula el estado de conciencia basal. Son tres factores que es ne- 
cesario estudiar e interpretar en forma conjunta: El funcionamiento del 
sistema centroencefálico, la electrogénesis cortical y el estado de concien- 
cia. Pero aunque esta mutua relación es evidente en los casos de absoluta 
falta de conciencia, se hace menos clara en estados intermedios de semi- 
conciencia en los cuales el ritmo eléctrico cortical presenta algunas veces 
características especiales. Es decir que, aunque es verdad que el sistema 
reticular centroencefálico juega un determinado papel en la regulación 
eléctrica de la corteza y en el estado de conciencia, estos dos últimos fac- 
tores no dependen intrínsecamente uno del otro y pueden variar indepen- 
dientemente. 

Se han reportado casos de inconsciencia total por lesiones del tronco 
encefálico en los cuales el electroencefalograma presentaba poca o ninguna 
anormalidad; y estamos acostumbrados a ver ejemplos de graves anormali- 
dades del electroencefalograma que no muestran ningún trastorno de la 
conciencia —y aún más—, que no muestran ningún déficit de la inteligencia 
mediante las pruebas psicométricas aceptadas. Por consiguiente, el estado 
de las funciones intelectuales y el trazado electroencefalográfico pueden va- 
riar independientemente entre sí, pero ambos dependen de un tercer fac- 
tor: el control subcortical. 

En esta zona subcortical, se acepta ahora, se realiza un proceso inte- 
grativo de los circuitos neuronales corticales, córtico-subcorticales y propia- 
mente centro-encefálicos. Un proceso ertremadamente complejo, aún lejos 
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de ser bien comprendido, posibilitado únicamente por la gran versatilidad 
funcional y la complicación estructural del sistema reticular. 

Pero al lado de la capacidad para establecer comunicaciones entre 
los diversos circuitos integrándolos en un canal unificado; al lado de la 
capacidad de las neuronas y de determinadas comunidades neuronales pa- 
ra modificar su estructura interna en forma duradera o permanente estable- 
ciéndose patrones de unificación, el elemento básico de la integración neuro- 
lógica es la coherencia de las secuencias cronológicas. FESSARD ha compa- 
rado el cerebro pensante con el acaudalado propietario, conocedor de las 
propiedades que tiene a su disposición en todo momento, pero incapaz de 
aprovechar sino una porción de ellas en un instante dado. El cerebro tie- 
ne acumulados en su estructura físico-química circuitos pre-establecidos, 
memorias latentes, esquemas lógicos, planes de acción, etc., que le posi- 
bilitan una gran variedad de tareas mentales complejas. Pero estos no pue- 
den ser útiles, a menos que la conexión entre todos ellos se establezca si- 
guiendo un coordinado plan cronológico, quizás mucho más importante y 
más complejo que los procesos dinámicos de organización y relación ins- 
tantánea. j 
El concepto de integración no solamente comprende así la concatena- 
ción de una serie de sistemas, sino su ordenación en el tiempo. ADRIAN 
ha llamado la atención sobre el hecho de que si se compara el sistema ner- 
vioso humano con el de animales muy inferiores, la principal diferencia 
existe, no solamente en el número de sistemas integrados, como hemos se- 
ñalado más arriba, sino en la compleja cronología de la integración que pre- 
senta el cerebro humano. Se produce una serie de eventos neuronales inde- 
pendientes de los estímulos externos, tales como los que provocan los fenó- 
menos psicológicos llamados intención, memoria inmediata, ideación, etc. 
los que tienen cierta velocidad, cierta cadencia y cierto ordenamiento cro- 
nológico independiente de las circunstancias externas. 

Estos dos factores esenciales a la integración, el factor cronológico y 
el factor dinámico de la canalización hacia un resultado final único, tienen 
una característica esencial que es la economía, la relativa pobreza de espa- 
ensar a muchos en la necesidad de conce- 
bir una cierta localización física de los procesos conscientes dentro de 
un circuito relativamente reducido. La reducción de toda una amplísima 
gama de posibilidades a una sola vía de expresión, necesariamente se con- 
duce dentro de un sistema económico que traduce una relativa pobreza. 
Como dice FEssarD, hay pobreza hasta en el pensamiento lógico, que no 
puede desarrollarse sin recurrir a abstracciones y a símbolos; y hay pobre- 
za en el comando voluntario de los movimientos que no puede controlar 


cio y tiempo que nos ha hecho p 
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conscientemente más de un solo acto a la vez; y experimenta los resultados 
de esta pobreza el que siente cómo un dolor muy intenso o una emoción 
muy poderosa puede invadir u obliterar por completo el reducido campo 
de la conciencia. En otras palabras, nuestra actividad consciente, el ca- 
nal único de integración a que nos referimos más arriba, muestra tantos 
signos de simplificación y de indigencia, de competencia excluyente, de 
oclusión, de dominancia, de oposición entre perfección y amplitud de sus 
operaciones, de necesidad de relegar muchas tareas al campo de la incons- 
ciencia o del automatismo, en fin, de una reducción tal en su campo de 
actividades, que no podemos dejar de concluir que todo debe ser maneja- 
do por un circuito relativamente reducido que constituye, en determi- 
nado momento, el único capaz de integrar el acto consciente. 

Por la unidad y relativa pobreza de esta función integradora se ha- 
ce necesario aceptar la existencia de una área reducida para la unifica- 
ción integrada. Un circuito neuronal determinado donde se concentran 
los impulsos nerviosos que ponen en marcha la actividad unitaria. Un gru- 
po de células y sinapsis hacia el cual convergen las corrientes provenientes 
de los órganos sensoriales y hacia el cual puede canalizarse la información 
previamente archivada en otros circuitos. Un sistema cuya existencia y Cu- 
yo funcionamiento es pre-requisito del proceso de unificación. 

No es necesario, desde luego, que este sistema único y reducido tenga 
una localización específica dentro de la anatomía cerebral. Desde 1906, 
SHERRINGTON estableció que, más que la conjunción en el espacio, la con- 
junción en el tiempo era necesariamente la base para la solución del proble- 
ma de la unidad de la mente. 

No puede hablarse de centros. No puede hablarse de zonas o de ór- 
ganos geográficamente limitados que controlan la conciencia o la inteligen- 
cia. No puede hablarse de zonas altas o zonas bajas, de zonas superiores y 
de zonas inferiores en este proceso de integración. No puede decirse que el 
“conocimiento” está encasillado en una célula maestra o en una área de la 
sustancia gris. 

Es más, la observación clínica y los datos experimentales, nos permiten 
visualizar la existencia de este circuito reducido a que nos referimos más arri- 
ba, no como un producto de una verdadera limitación en espacio o en nú- 
mero de unidades neuronales, sino como la selección de un solo canal dentro 
de un número casi ilimitado de posibilidades. Podría decirse que la indigen- 
cia o la economía con que funciona el sistema unificador no es debida a la 
pobreza de posibilidades sino a la necesidad de la unificación en el tiempo. 


Desde luego, dentro de las amplias posibilidades dinámicas del sistema reti- 


cular, existen múltiples caminos para la integración. Pero como la integra- 
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ción es básicamente unificación, sólo uno de los caminos es el escogido en 
determinado momento. Y la ruptura de esa unificación, o la obliteración de 
ese camino puede producir, por lo tanto, la desintegración de la actividad 
encéfalica y la inconsciencia. 

Pero aunque no podemos postular, ni mucho menos comprobar, la exis- 
tencia de una zona donde estén localizadas especialmente estas funciones 
intelectuales, la evidencia neurofisiológica y anatómica nos inclina a consi- 
derar que los mecanismos sobre los que se basan tienen cierta predominan- 
cia en determinadas áreas geográficas del encéfalo. 

En un esquema de esta naturaleza, podemos tratar de proyectar algu- 
nas de las frecuentes observaciones clínicas que representan disturbios es- 
pecíficos de la conciencia y de las funciones intelectuales. 

Por razones expresadas más arriba, puede concluirse que los circuitos 
neuronales que controlan la conciencia basal se hallan principalmente (no 
exclusivamente) concentrados en el tronco encefálico; y las zonas cortica- 
les son indispensables para todos los procesos neurológicos que integran los 
aspectos discriminativos de la conciencia y que son esenciales para la in- 
teligencia. Dentro de esta esquematización grosera, que quizás pueda es- 
candalizar a algunos puristas de la neurofisiología, podría decirse que uno 
está despierto o está consciente con SU tronco encefálico; pero tiene con- 
ciencia del lugar, o conciencia de sus vivencias, aun conciencia de su propia 
conciencia, con los intrincados circuitos corticales. La computadora central 
de Nauta, esa complicada red de millones de redes corticales cuya inte- 
gración centroencefálica le permite utilizar las experiencias acumuladas, 
establecer esquemas lógicos, trazar planes de acción, y llevar a cabo una 


gran variedad de complejas tareas mentales, no puede actuar sin la inte- 
al y sin el funcionamiento adecuado 


gridad funcional de la corteza cerebr ) | 
del canal unificador representado por la substancia reticular central. 
sta unificación central, precisa- 


Lo que probablemente sucede es que esta 
mente por las características funcionales del sistema reticular, no sea ex- 


clusiva y pueda viajar por un sinnúmero de vías. entre las cuales sola- 


mente funciona una en un momento dado. 7 | 
Es posible que esta multiplicidad de posibilidades estructurales expli- 


que algunos de los mecanismos qué permiten combatir la paa los 
circuitos y que la unificación, al poder seguir diversas eS no e una 
sola en forma permanente, sino que exista una variación tempora y una 
suplementación o alternancia de vías en el transcurrir Sd Es po- 
sible también que esto explique la ruptura del pensamiento lógico que 


puede presentarse durante la fatiga, o la o de la eS dei 
pensamiento durante el ensueño, durante la intoxicación con ciertas drogas 
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o en algunas enfermedades mentales. Y es probablemente seguro que esta 
múltiple potencialidad de vías de unificación explique la recuperación de la 
unidad de la conciencia aún en presencia de lesiones localizadas e irreversibles 
cn el tronco encefálico que, si bien producen de inmediato la pérdida de la 
conciencia, sc restablecen funcionalmente una vez que el circuito unifica- 
dor encuentra nuevos caminos dentro de la versatilidad del sistema reticular. 

Precisamente por esta diferencia estructural entre las áreas corticales 
y el sistema reticular del tronco encefálico, el pronóstico de recuperación 
funcional de una lesión irreversible de la corteza es mas severo. La des- 
trucción de áreas corticales muy especializadas imposibilita definitivamente 
el restablecimiento de la función, a menos que se trate de una función que 
pueda ser desempeñada por una zona homóloga en el otro hemisferio, una 
posibilidad no siempre presente. 

En cambio, en presencia de una corteza estructuralmente sana, el 
pronóstico de una lesión del tronco encefálico que permita aún encontrar 
una nueva vía de unificación, es generalmente bueno. 

Por eso, aun en casos aparentemente muy graves de inconsciencia pro- 
longada, la presencia de actividad cortical especializada, como los movi- 
mientos finos de los dedos de la mano o la estructuración de palabras inte- 
ligibles, es un signo del mejor pronóstico. 

En cambio, cuando se pierde la estructura normal de la corteza en am- 
plias zonas y hay falencia de las funciones corticales, aún en presencia 
de un buen mecanismo de unificación central, el pronóstico es mucho más 
severo. 

Conciencia basal e inteligencia, coma y demencia, resultan así los dos 
polos de un sistema dual que es importante reconocer. Graves cuadros de 
demencia pueden presentarse cuando aún están presentes los mecanis- 
mos de sueño y de vigilia, porque la inteligencia es función de circuitos 
básicamente corticales cuya estructura los hace irremplazables mientras 
la conciencia basal depende de sistemas múltiples de unificación que son 
restituibles dentro de la estructura misma del sistema reticular. Lesiones de- 
generativas O destructivas de grandes áreas neuronales producen por eso 
con más facilidad una demencia que trastornos de conciencia basal, a me- 
nos que la brusquedad o la intensidad o la extensión del fenómeno pro- 
duzca la obliteración de todas las posibles vías de integración centroen- 
cefálica. 

Por otro lado, las lesiones localizadas de origen traumático, vascu- 
lar o tumoral producen con más frecuencia, al lado de la disfunción neu- 
rológica específica del área tomada, un cuadro de inconsciencia más o me- 
nos duradero. Si se trata de una disfunción de este tipo provocada a ni- 
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vel del tronco encefálico, cuando la terapéutica permite combatir los efec- 
tos de la disrupción en los mecanismos de homeostasis, es posible esperar 
la restitución del mecanismo centroencefálico de integración por la puesta 
en funcionamiento de nuevos circuitos dentro del sistema reticular; y una 
vez que esta reintegración comienza a aparecer, la ausencia de lesiones 
amplias en el manto cortical permite la reaparición de las funciones de aso- 
ciación y de discriminación que son base de la inteligencia. 

Teóricamente podemos visualizar así cómo un traumatismo encefá- 
lico produce la brusca interrupción de la conciencia por obliteración fun- 
cional de la vía que en ese momento era utilizada para la integración uni- 
ficada. Esta integración, aún si suponemos que la vía interferida ha sido 
destruída anatómicamente, puede restablecerse a través de vías supleto- 
rias igualmente efectivas sin que parezca quedar huella notoria. Pero la 
repetición frecuente de episodios similares de intensidad anatómica varia- 
ble (que progresivamente van anulando las posibilidades restantes de ca- 
nalización) termina por aumentar la vulnerabilidad funcional del sistema, 
como sucede en los pugilistas inveterados que llegan a desarrollar lo que 
se conoce en el argot deportivo como “mandíbula de cristal”. 

Desde Juego, en la práctica clínica es difícil muchas veces definir cuál 
es el rol que juega cada uno de los factores y hasta qué punto una falta 
prolongada del mecanismo integrador puede provocar la degeneración 
funcional de áreas corticales no inicialmente lesionadas. Hasta qué pun- 
to la demencia postraumática es siempre debida a la acción traumática y 
a sus consecuencias inmediatas o a la prolongada inactividad de los circui- 


tos córtico-subcorticales, base de la inconsciencia prolongada. 
Se acepta en la actualidad que los estímulos externos que llegan al 


cerebro pueden tener tres destinos diferentes: Es obvio que pueden des- 
períar o modificar una respuesta específica. Y es obvio también que 
pueden ser bloqueados o filtrados sin produir una reacción claramente 
originados por ellos. La tercera posibilidad es de reciente conocimiento 
y ha sido estudiada por HEBB: Consiste en la acción inespecífica de pro- 
vocar y mantener la actividad de algunos circuitos neuronales que tienen 
elevada jerarquía en el proceso de la conciencia. 

La corteza y el sistema centroencefálico no son como una computa- 
dora activada por un motor eléctrico que puede estar totalmente detenido, 
sin actividad alguna y, de pronto, ante una orden, responder inmediata- 
mente y eficientemente. Por el contrario, Se trata de 00 sistema que, 
si queremos que funcione efectivamente, debe ser mantenido en actividad 
constante (como quien “calienta” UN motor) mediante una corriente per- 
manente de estímulos externos. Un cerebro matenido en condiciones que 
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supriman a un mínimo los estímulos externos, pierde rápidamente la con- 
ciencia; y cuando es puesto a funcionar por estímulos externos insufi- 
cientes, no actúa coordinadamente. Esto es lo que sucede en el mecanis- 
mo normal del sueño y de la vigilia. Colocado en un ambiente de silencio, 
obscuridad y falta de estímulos sensoriales, un individuo normal se queda 
fácilmente dormido. Y cuando un estímulo inadecuado lo despierta de 
un sueño profundo, no es infrecuente que se presene un estado transitorio 
de confusión. En condiciones experimentales ideales que logran supri- 
mir al máximo los estímulos externos, los mecanismos que hacen posible 
le conciencia y la actividad intelectual sufren graves desequilibrios, tal 
como ha comprobado HEBB. Y es un hecho conocido que no solamente por 
razones emocionales la soledad prolongada lleva fácilmente a serios trastor- 
nos intelectuales que incluyen la demencia. Es más, la experiencia con pa- 
cientes que presentan inconsciencia prolongada nos indica que, contra lo 
que se suponía en épocas pasadas, la mejor forma de poner en marcha un 
cerebro inconsciente es la producción frecuente de estímulos externos que ac- 
túen sobre los sistemas de activación intrínseca. Por esto pensamos que la 
inconciencia prolongada no solamente puede ser el producto de un factor 
que simultáneamente ocasione el déficit intelectual por interferencia directa 
con los mecanismos neurológicos de la inteligencia, sino que puede convertirse 
también en factor deletéreo primario al interferir con la acción inespecífica 
que tienen los estímulos externos de mantener los circuitos corticales dentro de 
una actividad constante, necesaria a su permanencia. 

Nos queda preguntar, si esto es así, por qué hay tan marcada diferencia 
en este sentido entre el cerebro del niño y el adulto. Es verdad que el cerebro 
del niño tolera con mayor facilidad los largos períodos de inconsciencia pos- 
traumática. Hemos visto niños recuperarse clínicamente “ad integrum” des- 
de el punto de vista intelectual aún después de períodos de inconciencia pos- 
traumática de más de cuatro semanas. Esto es mucho menos frecuente en el 
adulto. Podría decirse que el niño tiene más reserva, más plasticidad, más 
tolerancia ante los insultos tisulares. Sin embargo, sucede exactamente lo 
contrario en los casos de enfermedades parenquimales del sistema nervioso 
central con compromiso difuso de la corteza. Una encefalitis en la niñez deja 
mucho más déficit intelectual que en el adulto. 

Como hipótesis de trabajo, queremos pensar que dentro de características 
similares supuestas de ambos sistemas reticulares (el del niño y el del adul- 
to), la corteza cerebral del niño es mucho más sensible a la acción de las noxas 
y es dañada más permanentemente por las enfermedades parenquimales; en 
cambio el cerebro del adulto es mucho más susceptible de daño por inacción 
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c, por lo menos, sufre más profunda y permanentemente cuando está desco- 
nectado en forma prolongada de sus sistemas de integración. 

En realidad, el cerebro del niño es un sistema que está en plena for- 
mación. No solamente formación anatómica (proceso de mielinización, 
crecimiento, etc). No solamente organización metabólica. Está en forma- 
ción de circuitos, sistemas, engramas, patrones de organización neuronal, 
etc. que van a constituir la enorme riqueza de conexiones establecidas que 
tiene el cerebro del adulto. Esta enorme actividad constructiva va dismi- 
nuyendo progresivamente con la edad, conforme se establecen los cuadros 
de conexión, integración e interrelación de los circuitos neuronales. La 
niñez temprana es un período de intensa actividad similar al que se produ- 
ce al programar una computadora con los datos necesarios para su funcio- 
namiento posterior. La detención temporal de este proceso, no hace sino 
interrumpir la programación, regresándose por un corto tiempo al prolon- 
gado período de preparación estructural de la vida intra-uterina, durante el 
cual el cerebro recibe poca o ninguna influencia exterior. Una detención 
de los mecanismos que permiten esta acumulación de engramas que todavía 
no están realmente funcionando, no constituye necesariamente una tragedia; 
y cuando se restablece el funcionamiento centroencefálico, continúa el pro- 
ceso constructivo, quizás con un ligero retraso, pero sin déficit notorio. 

En cambio, si la interrupción no se produce a nivel de los económicos 
pero múltiples sistemas integratorios de la substancia reticular, sino a nivel 
de los mismos circuitos mnemónicos de la corteza cerebral, el daño final 
es mucho mayor, porque son más vulnerables al estar en un activo proceso 
de formación metabólica que los hace más sensibles a la interferencia 
química de la noxa. 

En el adulto es diferente: estos engramas corticales ya establecidos 
en la época temprana de la vida, necesitan la permanencia más o menos 
constante del sistema inetgrativo del centroencéfalo para no destruirse 
por inactividad, pues las intensas modificaciones plásticas de los primeros 
años de vida han disminuido marcadamente. 

A menos que la noxa destruya irreparablemente la estructura mnemó- 
nica de las neuronas y circuitos corticales, el daño producido por la inte- 
rrupción centroencefálica es mayor por falta de funcionamiento que por in- 
terrupción de una actividad plástica que es ya mínima en el adulto. 

Todo esto nos lleva al hecho ya definidamente aceptado de que, en 
presencia de un sistema coordinador e integrador en el centroencéfalo que 
sea capaz de proveer al cerebro con la mínima y económica contribución 
de un canal unificador, para lo cual cuenta con enormes reservas estructu- 


268 FERNANDO CABIESES 
rales, el factor esencial en la función intelectual es la capacidad intrínseca 
de la corteza para acumular información. 

Esta capacidad representa un alto grado de organización neuronal 
donde la permanencia de conexiones y procesos de facilitación sináptica, así 
como los cambios moleculares intrínsecos de la neurona que son la base 
de su capacidad para retener y archivar información, se establecen durante 
el proceso de “programación” a que nos hemos referido más arriba. Este 
proceso de “programación”, así como el hecho concreto de la programa- 
ción ya establecida, puede ser abolida por diversos mecanismos. 

El más obvio de estos mecanismos es la simple cesación de la activi- 
dad neuronal tal como sucede en la anestesia, en los trastornos metabóli- 
cos graves, en las intoxicaciones o en las interferencias puramente mecá- 
nicas (trauma, tumores, etc.). La intensidad de esta interferencia, su 
grado de permanencia o de irreversibilidad, así como sus efectos secundarios 
a través de la prolongación de una inactividad deletérea, pueden provocar di- 
versos grados de incapacitación permanente que se traducen por un déficit 
intelectual. 

Otro mecanismo no menos importante es la actividad excesiva, desor- 
denada y caótica que, al recorrer repetidamente circuitos ya programados, 
interfiere con su permanencia distorsionando su organización plástica. Un 
ejemplo de esto lo tenemos en la influencia deletérea que tienen las convul- 
siones repetidas sobre los mecanismos de la memoria y de muchas funcio- 
nes intelectuales. La llamada demencia epiléptica no es el producto de una 
supuesta destrucción o muerte neuronal producida por las repetidas con- 
vulsiones, sino la resultante del borramiento de los circuitos pre-existentes 
por la distorsionada y excesiva actividad neuronal durante la convulsión. No 
es como si conectáramos una computadora de 110 voltios a una red de 
220 voltios quemando los circuitos y destruyendo los transistores, sino co- 
mo si una computadora cuidadosamente programada para cierto tipo de 
actividades fuera puesta en las manos hiperactivas e inexpertas de un niño 
travieso que la alimenta brusca y repetidamente con información caótica 
y confusa que termina por borrar la programación anterior. 

Por último, la disminución de las capacidades intelectuales puede ser 
el producto de la pérdida aguda o progresiva de determinadas funciones 
de la neurona, y en especial de aquella capacidad de acumular información 
que se denomina “memoria neuronal”. Esta capacidad de la neurona mis- 
ma es el factor más importante, su cualidad más esencial, sin la cual toda la 
base fisiológica de los procesos intelectuales desaparece. La memoria ce- 
iular.es la función más especializada de la neurona; la que la diferencia 
de todas las otras células del organismo. Aunque pudiera parecer una fi- 
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gura literaria, no es ninguna exageración ni inexactitud decir que la pér- 
dida absoluta de la memoria neuronal significa la muerte. Significa la pér- 
dida de la organización de un ser vivo y de su permanencia como entidad 
viviente. 

Empezamos ahora a vislumbrar, mediante los recientes hallazgos en 
el campo de la química molecular de la neurona, los procesos plásticos que 
constituyen la base de esta memoria celular; y esto nos ayuda a explicar 
cómo determinados procesos metabólicos progresivos comienzan por limitar 
la capacidad de la neurona para registrar y acumular nuevas informaciones 
sin que en un principio exista interferencia con la información previamente 
establecida; cómo las neuronas de determinados circuitos son más resisten- 
tes que otros a estos procesos de desorganización interna; y cómo este me- 
canismo metabólico puede continuar en su progresión hasta ocasionar el 
borramiento final de los circuitos pre-establecidos en un orden que parece 
corresponder a la secuencia cronológica de su establecimiento inicial. Que 
esto sea producido en forma rápida o lenta, que sea producido por el sim- 
ple agotamiento metabólico de la senectud o por la actividad de una noxa 
química, infecciosa O metabólica; que esto suceda en forma generalizada 
en toda la población neuronal o en zonas especializadas del encéfalo, y que 
esto suceda en una época de la vida en que recién se está “programando” 
el funcionamiento del sistema nervioso central o en una época en que cl 
cerebro ya ha establecido sus patrones de organización neural, va a pro- 
vocar la existencia de una amplia gama de cuadros clínicos de déficit in- 
telectual entre los cuales están los que llamamos demencia. 

Existiendo un sistema polivalente, poliestructural a nivel de la sus- 
tancia reticular del tronco encefálico, donde a pesar de la multiplicidad 
potencial de las guías de unificación, una sola es la que funciona en un 
momento dado; y estando la corteza, por otro lado “programada” en for- 
ma más rígida y concreta, con zonas “especializadas” cuya integración 
es necesaria para la actividad intelectual, toda noxa que interfiere en cual- 
quier grado con los procesos moleculares de la comunidad neuronal, sea un 
proceso agudo o crónico, sea un proceso reversible o irreversible, provoca con 
mayor facilidad una interferencia con la función intelectual (con los aspectos 
discriminativos de la conciencia) que con la simple función unificadora centro- 
encefálica. 

La reversibilidad o irreversibilidad de estos cambios, está por consiguien- 
te en función no solamente del número total de neuronas inactivadas por la 
noxa, sino de la localización de los circuitos afectados, de la edad del pa- 
ciente y de la permanencia de los disturbios intrínsecos de las neuronas 


comprometidas. 
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En este sentido, la irreversibilidad de la demencia así como su carac- 
ter progresivo, una característica clínica que hasta hace poco tiempo ha 
estado incluída en la definición misma de los cuadros demenciales, sola- 


mente tiene validez mientras no sea posible detener o revertir terapéutica- 
mente el daño intrínseco de las neuronas corticales. 


LA DEMENCIA EN LAS ENFERMEDADES DEGENERATIVAS 
Y METABOLICAS DEL SISTEMA NERVIOSO 


Por Ernesto Bancalari* 


Las enfermedades degenerativas del Sistema Nervioso, generalmente 
de mal pronóstico y sin mayores esperanzas terapéuticas, formaban un 
grupo nosológico limitado a verificaciones anátomo-patológicas y exten- 
sas descripciones sintomatológicas. Sin embargo, durante los últimos diez 
años el conocimiento de estas enfermedades ha experimentado importantes 
progresos, gracias a los avances recientes de ciencias como la Genética, 
Bioquímica del Sistema Nervioso, Histoquímica, Neuropatología Expe- 
rimental y la Virología moderna. Es así como en la actualidad se ha podi- 
do descubrir la intimidad de muchos procesos en sus mismos mecanismos 
fisiopatogénicos; de aquí que el interés actual se haya desplazado de la ri- 
queza sintomatológica y la extensión nosográfica, a la mejor comprensión 
de los mecanismos alterados. Esto nos obliga a estudiar las enfermedades 
degenerativas en grupos organizados de acuerdo a sus características bio- 
químicas comunes, enfatizando las que producen demencia, en vez de tra- 
tar de formar un grupo de demencias de causa degenerativa pero sin pa- 
rentesco fisiopatogénico. 


Resumiendo los factores etiopatogénicos, está establecido que las enfer- 


medades degenerativas del Sistema Nervioso pueden producirse por encefalo- 
patías tóxicas, por procesos inmunopáticos, por infecciones crónicas a virus 
lentos y, en mayor proporción, por enfermedades metabólicas. Es de este 


grupo que nos ocuparemos con mayor extensión en este relato. 
Más no es suficiente enumerar las causas; debemos también establecer 


los linderos del tema en cuanto a precisar el concepto de demencia. Si nos 
atenemos a su definición clásica, entendida como el debilitamiento progresivo 
e irreversible de la inteligencia por deterioro del cerebro, debemos tener en 
cuenta, en especial, el concepto evolutivo que las diferencia de la oligofrenia 
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o retraso mental, que supone una insuficiencia orgánica del desarrollo de la 
inteligencia. Al comparar a los oligofrénicos con los dementes diremos, si- 
guiendo la expresión de ESQUIROL, que el empobrecimiento de los primeros 
contrasta con la pobreza de los segundos, siendo la oligofrenia la falta con- 
génita de desarrollo intelectual y la demencia la ruina de las capacidades in- 
telectuales adquiridas. La oligofrenia constituiría un nivel rudimentario en 
la evolución progresiva del desarrollo intelectual, y la demencia el deterioro 
de una inteligencia que se ha desarrollado normalmente. 

En mi opinión, el criterio evolutivo es el que distingue ambas entidades. 
En este sentido, cuando una enfermedad afecta el cerebro de un niño cuyo 
nivel estructural intelectual estaba en pleno proceso evolutivo, o lo lesiona 
cuando ha alcanzado su desarrollo intelectual completo, la condición men- 
tal resultante no debe definirse como retardo mental sino que corresponde 
con mayor propiedad al dominio de las demencias. “También BIEMONS y 
FREEMAN utilizan el término de demencia al describir la sintomatología de 
algunas enfermedades metabólicas de la infancia. Con estos fundamentos 
incluimos las enfermedades degenerativas y metabólicas del niño en nuestro 
tema. En cambio creo de menor interés ocuparme de las enfermedades 
o cuadros degenerativos y metabólicos que se pueden acompañar de de- 
mencia en sus estados terminales como por ejemplo la degeneración hepa- 
tolenticular o la Enfermedad de Wilson, y otros procesos que no son esen- 
cialmente demenciales pero que pueden llegar a la demencia. “Tampoco 
incluiré las demencias prescniles, las demencias de las vasculopatías, etc., por 
estar tratadas en otros títulos de este capítulo. 

Las enfermedades metabólicas que afectan en primer término la sustan- 
cia gris, son enfermdeades por almacenamiento neuronal. Las que primaria- 
mente afectan la sustancia blanca son procesos que atacan la mielina, sea 
por causa exógena, generalmente inflamatoria (leucoencefalitis) o por in- 
terferencias en su formación o su estabilidad (leucodistrofias). Estas úl- 
timas se acompañan de almacenamiento de material mielínico. El alma- 
cenamiento neuronal puede ser de lípidos, mucopolisacáridos, glucógeno 
u otros materiales no conocidos. 

Los elementos auxiliares más prácticos para el diagnóstico diferencial 
de estas enfermedades metabólicas del Sistema Nervioso, se obtienen de 
estudios especiales realizados en el suero, los leucocitos, la orina, el L. 
C. R., el nervio periférico, la médula ósea y, en algunos casos el recto. 


No compete al tema extenderse sobre el diagnóstico diferencial pero in- 
cluyo, como contribución práctica, el siguiente esquema. 
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA DESCUBRIR ENFERMEDADES 
GENETICAS Y METABOLICAS 


MUESTRA 


Suero 


Leucocitos 


Orina 


L.C.R. 


Nervio Perif. 


Médula osea 


(De Freeman y 
Mc Kahan) 


ENFERMEDAD 


P.E.E.S. 


Tay Sachs 


Gaucher 


Esfingolipi- 
dosis 


L.D.M. 


Mucopolisa- 
caridosis 


L.D.M. 


Krabbe 


P.E.E.S. 


L.D.M. 


Gaucher 


PRUEBA 


Anticuerpos, 
Sarampión 


Fructuosa-1-fosfato 
aldolasa 


Fosfatasas acidas 


Enzimas específicas 
degradativas 


Sedimento urinario 
Arylsulfatasa 
lípidos 


M.P.S. totales 
M.P.S. específicos 


Proteinas 


Electrof. proteinas 


oro coloidal 
electroforesis 


conducción nerviosa 
biopsia 


Biopsia 


RESULTADO 


elevados 


disminuida 


elevadas 


disminuidas 


Teñido metacromáti- 
co disminuido 
Eliminación de 
sulfatido. 


elevados 
elevados. 


elevadas 


Albúminas elevadas 
gama globulina 
disminuidas 


Primera zona elevada 
gama globulina 
elevada. 


disminuida y 
material metacroma- 
tico 


células de Gaucher 


I. Enfermedades debidas a trastornos en el metabolismo de los lipidos 


El almacenamiento de lípidos se da en distintas formas; de las más 


simples fórmulas químicas a las más complejas. 


Esta complejidad parte 


del núcleo esfingosina, que unido a un ácido graso, forma la ceramida. 
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La ceramida, unida a cadenas laterales forma otros compuestos. Así, 
unida a la colina, da la Esfingomielina, producto que se almacena en la 
enfermedad de Nieman-Pick; unida a la glucosa dá el Glucocerebrosido, de 
la enfermedad de Gaucher; unida a la galactosa, forma el Galactocerebrósido 
de la enfermedad de Krabbe, y unida a la galactosa-sulfato, dá el Sulfatido 
que se acumula en la Leucodistrofia Metacromática. 

Los esfingolípidos más complejos son los cerebrósidos, formados tam- 
bién por un núcleo ceramida unido a uno o más hexósidos (azúcar), y uno 
o más ácidos siálicos (NANA) (1). Siguiendo la nomenclatura de SVEN- 
NERHOLM se les identifica por la letra G (gangliósido), unido al número de 
ácidos siálicos (N=mono; D=di, etc.). Así GM significa gangliósido 
monosiálico, y seguido de un dígito se sabe la cantidad de hexósidos que 
contiene, representando el N% 1 un tetrahexósido, el N2 2 un trihexósido 
y el N2 3 un dihexósido. Así por ejemplo, con GM2 se describe el gan- 
gliósido monosiálico trihexósido de la enfermedad de Tay-Sachs. 

Lejos de tratar el tema en forma exhaustiva, mencionaremos las prin- 
vipales enfermedades metabólicas del sistema nervioso que dan demencia, 


ordenándolas de acuerdo a la complejidad bioquímica del material acumu- 
tado en las neuronas. 


ESFINGOLIPIDOS 


Acido graso + esfingosina — Ceramida 
ceramida-P-colina Esfingomielina ........ Nieman-Pick 
ceramida-glucosa Glucocerebrosido ..... Enf. Gaucher 
ceramida-galactosa Galactocerebrosido ..... Enf. Grabe 
ceramida-galactosa-sulfato Sulfatido ............. L.D.M.C. 
Gangliosidos 
acido N-acetyl neuramínico — acido siálico. 
NANA 


(Adaptado de Freeman y Mckhanmn.) 


Enfermedad de Nieman-Pick 


El material acumulado en la enfermedad de Nieman-Pick es la es- 
fingomielina, o sea la Ceramida-P-Colina. Se describen cuatro formas: la 


1. Nana — Acido N — Acetilneuroamínico. 
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forma A que es la clásica “infantil”, la forma B o “juvenil-adulta”, la for- 
ma C, de curso moderado, correspondiente a la infancia tardía, y la for- 
ma D, llamada “Nova Escocia”, por haberse encontrado en un grupo de 
la población de Nueva Escocia y es una forma clínica infantil tardía. 

En la forma A o infantil, el niño crece normalmente durante gran 
parte del primer año de vida, en el que aparece la esplenomegalia, si- 
guiendo después el compromiso del sistema nervioso que afecta prima- 
riamente al cerebelo. Hay deterioro mental. 


Enfermedad de Gaucher 


mico, es la acumulación de cerebrósido 


Desde el punto de vista bioquí 
hos órganos especialmente 


o sea la ceramida-glucosa, que se da en muc 


en el hígado y en el bazo. 
La forma crónica o adulta, que es la más común, puede empezar 


en la infancia y progresar lentamente en varias décadas. Respeta el ce- 
rebro. En cambio en la forma infantil que comienza a los 4 o 5 meses 
de edad, se encuentran células de Gaucher en la corteza cerebral, y las 
funciones intelectuales adquiridas regresionan. En la forma juvenil, la 


más rara, que puede comenzar hasta los 5 años de edad, la evolución es 


lenta, con evidente deterioro mental progresivo que puede ser considera- 
o ha desarrollado más 


do demencial, ya que a los 5 años de edad el niñ 
del 75% de su potencialidad intelectual. 


Idiocias amauróticas — Degeneración cerebro-macular 


s es la acumulación del gangliósido 


La enfermedad de Tay-Sach 
tes de los 6 meses, 


GM2. Aunque en muchos casos se detectan signos an 
cl deterioro mental generalmente empieza después de los 6 meses. En 
la forma infantil tardía (Bielchowsky) el comienzo es mucho más tar- 
dío, a los 2 o 3 años de edad y el progreso €s lento, en 3 o 4 años, 
describiéndose marcada “demencia”. La forma juvenil (Spiclmeyer-Vogt) 
comienza alrededor de los 7 años y la demencia a los 8 0 9 años. 

En la gangliosidosis generalizada, el gangliósido acumulado es GMÍ; 
hay transtornos del catabolismo de los mucopolisacáridos, que también se 
«cumulan produciendo hepatomegalia, de aquí que se llame también a esta 
enfermedad “Pseudo-Hurler”. El deterioro mental co 
los 6 meses. 


mienza alrededor de 
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ENFERMEDADES ASOCIADAS CON DEFECTO DE DEGRADACIÓN DE 


GANGLIOSIDOS 
Material Estructura Defecto enzimático 
Acumulado 
Gangliosidosis Gml ceramida-glu-gal-n- 
generalizada. acety)galamida-gal 
NANA B-galactosidasa 
Tay-Sachs Gm2 ceramida-glu-gal-n- Hexoseaminidasa 
acetylgalamida lípida 
NANA 
Gangliosidosis Gm3 ceramida-glu-gal 
neurovisceral. | 
NANA 
ceramida ceramida-glu-gal ceramida 
lactosa lactasa 
Gaucher esucocerebrosido ceramida-glu elycolipid-B- 


elucosidasa. 


(Según Freeman y Mckhann.) 


Il. Enfermedades debidas a trastornos en el metabolismo de los 
carbohidratos. 


1) Las mucopolisacaridosis. — Son enfermedades por acumulación de 
ácido hexurónico y hexosamida. Se describen 5 tipos: la enfermedad de Hur- 
ler o tipo I, la enfermedad de Hunter o tipo II, la enfermedad de San Fi- 
lippo o tipo III, la enfermedad de Morquio-Braissord, o tipo IV y la enfer- 
medad de Scheie o tipo V. Ultimamente se ha agregado al grupo la Fuco- 
sidosis. 

La diferenciación clínica es difícil para algunos tipos y se llega a ha- 
cer más bien por identificación bioquímica de los productos de excreción 
urinaria y por el tipo de transmisión genética. El almacenamiento de mu- 
copolisacáridos es sistemático, generalmente en el hígado, esqueleto, cere- 
bro y en la córnea y retina. Las que se acompañan de deterioro mental 
son las mucopolisacaridosis tipo TI, o de Hurler, tipo II o de Hunter, tipo TT 
o de Sanfilippo. 

En la enfermedad de Hurler, la más severa y frecuente, el deterioro 
mental comienza después del año de edad. En la enfermedad de Hunter 
el deterioro mental comienza más tarde y cel progreso es más lento. En la 
enfermedad de Sanfilippo el deterioro mental empieza recién en los prime- 
ros años de edad escolar. cuando el niño ya ha desarrollado prácticamente 
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todo su potencial intelectual y se pronuncia después de los 10 años de 
edad. No puede aquí hablarse de oligofrenia o retardo mental y es un 
caso típico de demencia en edad infantil. 


'Tipo 


CLASIFICACION DE LAS MUCOPOLISACARIDOSIS 


Nombre 


Genética 


Sintomatología 


AAA ____ _ 


Mucopolisacaridos 


zz + +KÉKÉÁÉK 


IT 


mn 


VI 


Hurler 


Hunter 


Sanfilippo 


Morquio 


Scheie 


Fucosidosis 


Recesiva 
autonómica 


Recesiva 
ligada X 


Recesiva 
A . 
autonómica 


Recesiva 
autonómica 


Recesiva 
autonómica 


Recesiva 
autonómica? 


Dwarfismo-Gargoylis- 
mo deterioro mental- 
muerte precoz. 


Dwarfismo-Gargoglis- 
mo deterioro mental. 
Evolución menos 
severa. 


Cambios somáticos 
menores. Demencia. 


Dwarfismo. compro- 
miso esquelético.-Sin 
compromiso cerebral. 


Dwarfismo. Sin com- 
promiso cerebral. 


Compromiso esquelé- 
tico menor. Espastici- 
dad. Deterioro mental 


Condroitin Sulfato B 
Heparitin Monosulfa- 
to 

Condroitin Sulfato B 


Heparitin Monosulfa 
to. 


Heparitin Monosulfa- 
to. 


Karatonilfato. 


Condroitin Sulfato B 


Normal. 


A 


(Adaptado de Schettler y Kahlte.) 


progresivo. 


También deben mencionars 
cen daño cerebral y dem 
la niñez y adolescencia como consecuencia 

La epilepsia micclónica de Unverri 
la adolecencia, tiene un curso largo y su 
mencionarse aquí por el hecho d 


2) Otros trastornos neurológicos ligados 
de los carbohidratos merecen mencionarse. 
glucogenosis, que rara vez com 
tipo VIII, recientemente descrita en la que se € 
fosforilasa hepática; se ha encontrado ataxia, esp 


encia en el adulto y que 


e haberse encontra 


prometen el sistema nervi 
ncuentra desactivación de la 


asticidad y deterioro mental 


al metabolismo alterado 
Uno de ellos dentro de las 


oso, es la forma o 


e los sindromes hipoglicémicos que produ- 
también se presentan en 
de desórdenes genéticos diversos. 
cht que comienza por lo general en 
ele terminar con demencia. Puede 
do depósitos de un poli- 
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mero de la glucosa (cuerpos de Lafora) en las células ganglionares del ce- 
rebro y, también, en el hígado y miocardio. 

HII. Enfermedades debidas a errores congénitos del metabolismo de 
los aminoácidos. — Las enfermedades de este grupo que comprometen ei 
sistema nervioso generalmente lo afectan interfiriendo en la maduración 
normal del cerebro desde los últimos 3 meses de gestación, a lo que se 
agrega interferencia en la formación de mielina en el período post-natal. 
Estos cuadros nosológicos no encajan en nuestro tema de demencia. 
Sin embargo, es necesario conocer las pruebas bioquímicas más impor- 
tantes para establecer el diagnóstico diferencial de estos procesos, para 
lo que incluyo los exámenes de orina de descarte inicial que ahora deben 
considerarse de rutina y que están contenidas en el esquema siguiente. 


“SCREENING TESTS” URINARIOS PARA DEFECTOS METABOLICOS 


Cloruro 
Enfermedad Ferrico D.N.F.H. — Benedict Nitroprus. B.C.T.A. 

Fenilquetonuria verde + — — — 
“Maple Syrup” Azulmarino + — — — 
Tirosinosis Verde pálido + + — — 

(transitorio) — + 
Histidinemia Verde oscuro + — — — 
Hiperglicinemia púrpura + — da = 
Aciduria metilmalónica púrpura + —= E = 
Homocistinuria — se S ale ps 
Cistinuria — — us + SS 
Gargoylismo ae a ES EE E 
Galactosemia — — + — = 
Intolerancia a la 
Fructuosa — — eL a 
Cistationinuria — an 


D.N.F.H. : Dinitrofenil hidrazina. 
B.C.T.A. : Bromuro de cetiltrimetil amonio. 
(De Menkes y Eviatar.) 


Enfermedades degenerativas debidas a infección viral crónica o “lenta” 


Además de las enfermedades degenerativas de causa metabólica, hay 
enfermedades degenerativas de causa infecciosa dentro de las que se describe 
ia Panenencefalitis Esclerosante Subaguda llamada también Encefalitis a 


DEMENCIAS DEGENERATIVAS Y METABOLICAS 279 


curpos de inclusión de Dawson. Estudios recientes inmunológicos y de mi- 
criscopía electrónica, relacionan esta enfermedad con infección crónica del 
cerebro por el virus de la rubeola. Comienza generalmente en la adole- 
cencia, aunque se han descrito formas adultas. El deterioro mental es pro- 
gresivo y debe etiquetarse como demencia, y como tal se le suele describir. 
Las enfermedades del sistema nervioso llamadas a “virus lentos” han 
sido tratadas en la introducción al Tema de Demencia en Neurología hecha 
por el Dr. Jorge VOTO BERNALES. Quiero solo mencionar que en el Kuru, 
en la enfermedad de Creutsfeld-Jacob y la Leucoencefalopatía Multifocal 
Progresiva, existe demencia evidente, especialmente en las dos últimas. 
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DEMENCIAS PRESENILES 


* 


Por Guillermo A. Cruz Campos 


En la nosología de los desórdenes heredo-degencrativos progresivos del 
sistema nervioso central, hay un grupo de enfermedades que por sus mani- 
festaciones clínicas han sido catalogadas como Demencias Preseniles. 

En el presente irabajo el término de Demencia Presenil es usado en 
lorma restringida para un grupo de demencias, ya que existen tipos de de- 
mencias tanto en el presenium como en el senium. 

El significado de presenil o presenium ha sido ampliamente discutido, 
e indicaría una senilidad inicial, no una senilidad precoz como podría: ser 
empleado y presupone un período de la vida que da inicio a la fase de involu- 
ción “clínica” de la función orgánica. Este concepto-biológico tiene su Co- 
rrelato cronlógico y REDLICH lo considera hasat los 60 años. MC MENEMEY 
y POLLAK afirman “no podemos limitar el presenium y que un Caso debe ser 
considerado en forma singular” y los autores no proporcionan datos útiles 
para la práctica diaria.  GRUNTHAL pone un límite entre los 50 y 60 años. 
IErViS de 45 a 60 años, BINI fija el límite de presenil entre los 45 y 65 años 
y por encima de ésta última corresponde al senium, esta delimitación se 
basa en consideraciones biológicas. 

La separación de estos grupos en forma cronológica conlleva diferentes 
enfermedades con claras diferencias patológicas, aún, cuando las mismas 
enfermedades pueden darse en ambos grupos y Su división es arbitraria. 

En el presente estudio discutiremos el cuadro clínico prescindiendo de 
las descripciones clásicas de algunas formas de Demencias Preseniles: En- 
fermedad de Alzheimer, Pick, Corea de Huntington, Creutzfeldt-Jakob,. y 
puesto que el diagnóstico frecuentemente €s sólo presuntivo nos referire- 
mos al cuadro neuropatológico y las investigaciones neurobioquímicas y 


neurohistoquímicas de algunas de ellas. 


* Médico del Servicic de Neurología del Hospital Obrero de Lima. 
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ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 


En 1906 ALZHEIMER (1) describió un caso aislado con correlato clí- 
nico-patológico, caracterizado por una demencia progresiva, afasia, agnosiu, 
alexia, etc. con cambios neuropatológicos típicos con presencia de placas, 
alteraciones neurofibrilares y reacción glial. Inicialmente esta entidad fue 
descrita en forma separada del resto de la nosología y con el transcurso 
del tiempo fue involucrada en el capítulo de Demencias  Preseniles y 
KRAEPELIN le dió el epónimo de Alzheimer. 

Desde la descripción inicial numerosos estudios se han efectuado 
y BINI (4) y NEUMAN (40) en revisiones retrospectivas establecen que 
tiene una frecuencia de 2 - 490 de las enfermedades mentales con una 
duración variable de hasta 6—8 años, sin tener prevalencia en el sexo 
li grupo sanguíneo, transmitida según HESTON (22) como un mecanis- 
mo genético autosómico y considera éste autor que la consanguinidad es 
muy importante, pudiendo existir otros factores como mutaciones ó di- 
ferentes mecanismos genéticos que operan en los diferentes grupos fa- 
miliares y aparecer la enfermedad en forma esporádica. Los múltiples 
reportes familiares (15-22-31-35) y la alta incidencia en mongólicos 
jóvenes descritos por OLSON (45). sugiere que podría ser una entidad ge- 
néticamente determinada. 

Existen trabajos de ésta asociado a otros cuadros. WORSTER (6) 
la ha descrito asociada con parálisis espásticas y ataxia. HIRANO (23) con 
el Parkinson y la Esclerosis Lateral Amiotrófica y con la trisomía XXI (45). 

El diagnóstico neuropatológico se caracteriza por cambios neurofibri- 
lares, placas seniles y degeneración gránulovacuo!ar. El significado de los 
cambios neurofibrilares ha sido ampliamente discutido y los estudios ultra- 
estructurales de KIDD (31) y TERRY (54) evidenciaron finos filamentos a 
nivel de las neuronas que corresponden a los cambios neurofibrilares del mi- 
croscopio de luz corriente. Similares cambios han sido recientemente repro- 
ducidos en forma experimental por WISNIEWSKI (57) con la colchicina y es- 
tas alteraciones experimentales pueden ser reversibles, pero, en las enferme- 
dades humanas probablemente origine daño neuronal irreversible. 

Los cambios neurofibrilares han sido ocasionalmente encontrados en 
otras enfermedades y MALAMUD (32) lo ha descrito en algunas formas de 
encefalitis viral. Por lo tanto, estos cambios no son específicos para la 
Enfermedad de Alzheimer, pero, en las condiciones descritas difícilmente 
representa problemas de diagnóstico. 

Las placas seniles aparentemente representan un diferente proceso de 
la enfermedad y la ocurrencia simultánea de placas seniles y cambios neu- 
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rofibrilares según TORVIK (56) es hasta la fecha inexplicable. FRIEDE (17) 
en un estudio histoquímico demostró que en la primera etapa del desarrollo 
de la placa senil hay un incremento de las enzimas oxidativas y las mito- 
condrias, para en la etapa de desarrollo presentar reacción astrocitaria y 
mayor actividad oxidativa y en fase tardía disminuye la actividad con depó- 
sito de grasa Ó carbohidratos dependiente de la degeneración central de la 
placa con invasión de la microglia. Esta fase degenerativa tardía es la que 
usualmente y en forma convencional se admite como placa senil. Esta 
degeneración central se explicaría por una escasa capilarización, ya que 
el 92% de la placa carece de capilares. 

Los estudios al microscopio electrónico de kippD (31) y TERRY (55) 
han demostrado que el centro de la placa está compuesto por sustancia 
amiloide y en la periferia se encuentra material degenerado de las ncu- 
ronas y reacción glial. MC MENEMEY (35) refiere que las paredes de 
los vasos pequeños de la pía y sustancia gris pueden mostrar cambios 
con depósito de amiloide llamada también “angiopatía congófila”. TORVIK 
(56), sin embargo indica que las placas seniles pueden encontrarse sin “angio- 
patía congófila” y cambios vasculares pueden ocurrir sin formación de pla- 
cas seniles. La relación de éstos dos tipos de depósito amiloide a nivel ce- 
cebral falta esclarecer, no obstante, la amiloidosis generalizada no se acompa- 
ña de formación de placas seniles. MC MENEMEY (35) discute el factor 
traumático en los boxeadores con demencia y placas seniles, aunque, en oca- 
siones se encuentran demencias con trauma coincidente. 

La degeneración gránulovacuolar ha recibido menos atención que los 
cambios neurofibrilares y las placas seniles. Se encuentran en las neuro- 
nas piramidales y en el hipocampo. Consisten en pequeñas vacuolas basófilas 
citoplasmáticas. REWCASTLE (47) en un estudio al microscopio electró- 
nico no ha dado mayor información, excepto la confirmación que las vacuo- 
las tienen una membrana con presencia de un material denso en la parte cen- 
tral. WOODARD (58) considera que éstos cambios tienen una mejor correla- 
ción con el cuadro demencial, punto de vista que no €s aceptado por otros 
autores (22-31-56). 

Los estudios histológicos comparativos revelan que los cambios de 
Alzheimer pueden representar una enfermedad y no un proceso fisiológico en 
el cerebro senil. NEWTON (43) y WOODARD (59) enfatizan que estos cambios 
neuropatológicos se encuentran en cerebros sin historia clínica de demencia, 
aunque, menos acentuados. Estos hallazgos no invalidan su valor en la de- 
mencia, pero, su significado clínico puede ser dudoso en los cambios mode- 


rados. 
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ENFERMEDAD DE PICK 


La descripción original de la Enfermedad de Pick en 1892 se basaba só- 
lo en un estudio grosero del encéfalo y fué remarcado por ALZHEIMER (1) al 
describir las características de los cuerpos intracelulares con ausencia de los 
cambios neurofibrilares y las placas seniles. Según BINI (4) es una enferme- 
dad poco frecuente, se presenta con una frecuencia aproximada de 1.5% 
de las enfermedades mentales, con una predilección del sexo femenino y una 
herencia dominante. El curso clínico es variable, con una disminución de 
las funciones intelectuales, crisis convulsivas, apatía, afasia, apraxia, pu- 
diendo evidenciarse signos de focalización con un curso gradual y pro- 
gresivo, excepcionalmente agudo. 

TORVIK (56) y NEUMAN (35) describen el cuadro neuropatológico 
como una atrofia laminar con desmielinización que frecuentemente lesiona 
:0s lóbulos frontal, temporal ó ambos, a menudo asimétricos. Los lóbu- 
los parietal y occipital rara vez son involucrados. Además,  frecuente- 
mente afecta los núcleos grisis subcorticales. MC MENEMEY (35) ha in- 
cluído casos con atrofia lobar que presentan los cuerpos de inclusión. 
Esto puede ser dudoso ya que casos con este tipo de atrofia pueden mi- 
croscópicamente exhibir cambios de la enfermedad de Alzheimer, de otro 
lado se ha descrito casos con inclusiones que no pertenecen al presenium. 
NEUMAN (41) ha reportado una marcada proliferación astrocitaria de la 
sustancia blanca sin desmielinización con hiperplasia é hipertrofia de la mi- 
croglia, siendo la gliosis una patología primaria que no involucra la cor- 
teza cerebral. 

REWCASTLE (47) ha reportado que las inclusiones ultraestructural- 
mente están formadas por un conglomerado de finas partículas osmofílicas. 
TORVIK (36) describe cuerpos intracelulares alargados en la enfermedad de 
Alzheimer cuyo estudio ultraestructural difiere de los cuerpos de Pick. 

Se han reportado casos que presentan cambios de Alzheimer y Pick en 
forma simultánea, y MC MENEMEY (36) los ha catalogado como casos 
mixtos. Estos cuadros hacen especular la probable existencia de un factor 
patogénico común en ambas enfermedades. 

SWAIN (53) en un estudio electroencefalográfico concluye que este 


examen no aporta mayores datos y contrariamente a lo que se espera nin- 
guno de los trazados mostró actividad focal. 
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COREA DE HUNTINGTON 


El primer reporte de esta enfermedad fue efectuado por GEORGE HUN- 
TINGTON (27) por el año de 1872 y pocas veces como ésta, una enfermedad 


fué descrita en la forma más exacta, gráfica y breve. o 
Se inicia en el presenium y presenta movimientos coreicos ó rigidez, con 


deterioro mental progresivo, existiendo una clara historia familiar, Tiene un 
tiempo de duración bastante prolongado. 

BYERS (10), HANSOTIA (21) y JERVIS (28) han descrito casos en ado- 
lescentes e infantes. 

CHANDLER (12), KENNETH (30), STEVENS (32) y otros autores han 
establecido en forma definida que esta entidad es determinada por la inter- 
acción de un gen autosomo-dominante, puede ser transmitida por cualquier 
sexo sin rompimiento de su continuidad y aparece aproximadamente en el 
50% de los hijos y los dos sexos son afectados en igual número. MYRIANTHO- 
POULOS (36) ha estudiado casos de gemelos monozigotes. 

Las mutaciones han sido bien estudiadas y se indica que un gen nor- 
mal gira hacia un gen mutante que produce esta enfermedad con una fre- 
cuencia de 1 en 100,000 genes por generación, y cuando ésto ocurre, ro- 
presenta un caso esporádico de la enfermedad y €s capaz de reproducirse 
en la parentela. Según CHANDLER (12) se presenta con una prevalencia de 
hasta 5.57 por 100,000 habitantes. 

GOODMAN (20) efectuó un estudio intelectual y psicomotor, evaluan- 
Go la personalidad, lenguaje, lectura y audición en pacientes y familiares y 
los resultados no fueron concluyentes para detectar alteraciones antes que 
“aya manifestaciones evidentes. 

Patológicamente se caracteriza por atrofia de la sustancia blanca a ne 
vel del lóbulo frontal y parietal, con cambios degenerativos a nivel del a 
po estriado y ocasionalmente toma el globus pallidus, con desaparición de 
las células ganglionares y una reacción glial. . 

El hecho de existir una similitud en presencia de movimientos involun- 
tarios, disminución del intelecto y patología a nivel de los ganglios basales 
en las Enfermedades de Wilson y Corea de Huntington ha sugerido a 
BRUYN (9), FLEMING (16) y PERRY (46) buscar alteraciones en el meta- 
bolismo de algún metal sin resultados positivos. 

Los estudios bioquímicos de BORRI (7), HOOGHWINKEL ER y 
NASHOLD (38) han reportado un aumento de los glicolípidos a nivel eri- 
trocítico e incremento del colesterol a nivel de la sustancia blanca con una 
Baja de los glicolípidos y éstas observaciones no han aportado datos que 
aclaren la patogénesis de ésta enfermedad. 
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En los exámenes auxiliares BLINDERMAN (5) y GATH (19) han des- 
crito en el neumoencefalograma una atrofia sin encontrar una correlación 
clínica entre la severidad o duración de la enfermedad y las imágenes ra- 
diológicas. CHANDLER (13) no encontró alteraciones características en 
cl electroencefalograma. 

En la terapia de esta entidad poco se ha avanzado y KEMPINSKY (29) 
considera que la reserpina mejora los síntomas por un mecanismo activante 


a nivel del tronco encefálico y del diencéfalo controlando los impulsos afe- 
rentes, siendo esta terapia sólo paliativa. 


SINDROME DE CREUTZFELDT-JAKOB 


Este sindrome se caracteriza por un cuadro demencial, síntomas moto- 
res, extrapiramidales, cerebelosos y medulares. Esto ha permitido a MALA- 
MUD (citado por MAY 33) dividirlo en cinco variantes: Cortical, córtico-es- 
triado, córtico-espinal, córtico-estrío-espinal y córtico-estrío-cerebeloso. El 
cuadro es subagudo y generalmente la muerte sobreviene antes de los dos 
años. 

El cuadro neuropatológico según BORSTEIN (6), BROWNELL (8) y MAY 
(34) se caracteriza por una rápida desintegración neuronal y centros sub- 
corticales como los ganglios basales, cerebelo y asta anterior de la médula. 
Esto se acompaña de una proliferación glial con un grado variable de dege- 
neración espongiosa. BECK (2) considera que existe una interdependencia 
entre el grado de reacción glial, disminución neuronal y estado espongioso. 

Se han descrito múltiples subtipos y MAY (33) en un trabajo detallado 
ha recolectado hasta 20 sinónimos. Estas subdivisiones (14-37) están ba- 
sadas en las variantes del curso clínico, cambios histológicos y distribución 
de éstos. Los diferentes cuadros histológicos probablemente puedan ser ex- 
plicados por el curso, rapidez y desarrollo del proceso y ninguna de éstas 
variantes parecen tener suficiente explicación para que en su clasificación 
aparezcan como entidades diferentes. 

El estudio al miroscopio electrónico de BIGNAMI (3) ha demostrado 
que las cavidades del estado espongioso, y no específicas para esta enferme- 
dad, es originado por vacuolas intracelulares astrocitarias y distensión a ni- 
vel de los axones pre-terminales y terminaciones presinápticas y tentativa- 
mente se ha especulado que éstas anormalidades de las terminaciones presi- 
nápticas contribuyan a las alteraciones electroencefalográficas. 

NEVIN (42) atribuye la enfermedad como una disfunción vascular. 
SILBERMAN (49-50) sugiere una alteración astrocitaria primaria que inter- 


feriría en el metabolismo neuronal con daño consecuente. Ambas hipóte- 
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sis se basan en cambios histológicos incuestionables, pero, éstos podrían ser 
por alteraciones primarias o secundarias. FRIEDE (18) en un estudio his- 
toquímico encontró una disminución de la actividad enzimática oxidativa. 
ROBINSON (48) demostró a nivel de la reacción glial una alta actividad de 
NADH2 diaforasa, fosfatasa ácida. y S-núcleotidasa. sUuzuKI (51) reportó 
cambios bioquímicos con un aumento de los lípidos a predominio de los 
glicolípidos con una baja de los fosfátidos y considera que estas alteracio- 
nes son el reflejo de la atrofia neuronal con reacción glial. Estos aportes 
no han dado luz en la patogénesis de la enfermedad. 

Recientemente se ha demostrado que esta enfermedad puede ser trans- 
mitida experimentalmente por una inyección intracerebral de homogenizado 
de cerebro de pacientes con esta enfermedad. Se transmitió al chimpancé 
y adicionalmente se transmitió en un segundo pasaje de chimpancé a chim- 
pancé (BECK. 2). El periodo de incubación fue de un año aproximadamente. 

Esta enfermedad debería ser reclasificada en el grupo probablemente 
infeccioso y sería transmitido por algún agente desconocido. Este hallazgo 
abre nuevas persepctivas inusitadas para la patogénesis de algunas enferme- 


dades degenerativas. 
Resumen 


Se enumeran los criterios y el significado de los términos presenium y 
senium. La separación de éstos grupos conlleva diferentes enfermedades, 
aún, cuando las mismas enfermedades pueden darse en ambos grupos. 

A la luz de los conocimientos actuales se revisa el cuadro clínico de las 
demencias progresivas del presenium: Alzheimer, Pick, Corea de Huntington 
y Creutzfeldt-Jakob. Se analizan las alteraciones neuropatológicas e investi- 
gaciones neurobioquímicas y neurohistoquímicas de algunas de ellas en Ja 


búsqueda de la patogénesis. 
Los estudios experimentales reportados abren nuevas perspectivas en los 


desórdenes degenerativos del sistema nervioso. 
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DEMENCIA EN VASCULOPATIAS 


Por Edmundo Beteta* 


“And all the conduits of my blood froze up, yet hath my night of life 
some memory, my wasting lamps some fading glimmer left”. (William 
SHAKESPEARE, “The Comedy of Errores”, Acto V, Escena 1). 


[ ,—CONCEPTOS CLASICOS 


|. —ARTERIOESCLEROSIS + SINTOMAS DE DISFUNCION NEU- 
RAL = CEREBROESCLEROSIS (?) 
2.—ARTERIOESCLEROSIS + DEMENCIA — DEMENCIA ARTE- 


RIOPATICA (?) 
3.—ARTERIOESCLEROSIS + DEMENCIA SENIL — ATROFIA 


CEREBRAL (?) 
4.—ARTERIOESCLEROSIS + ATROFIA CEREBRAL — ATRO- 


FIA CEREBRAL ESCLEROTICA (?) 
1.—DEMENCIA EN ARTERIOESCLEROSIS AORTO-CRANEAL 


|. —SECUENCIA ANATOMO-CLINICA 
A. CEREBRO SENIL SANO 
B. CEREBRO SENIL PATOLOGICO 
C. CEREBRO ATERIOESCLEROSO 


2.—ETIOPATOGENIA 


A. HIPERTENSION ARTERIAL y 
B. HIPERCOLESTERINEMIA ENTRE LOS 30-50 AÑOS 
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. OBESIDAD : 

. DISMINUCION DE LA CAPACIDAD VITAL 

. DIABETES MELLITUS 

. VIDA SEDENTARIA 

. TABAQUISMO CRONICO 

. HISTORIA DE ANORMALIDADES ELECTROCARDIO- 
GRAFICAS. 


TIOSJTJODUO 


3. —CLASIFICACION 


A. POR LA EVOLUCION 

a) ESTACIONARIA (POST-APOPLETICA) 

b) PROGRESIVA: 
—DEMENCIA “ARTERIOPATICA” 
—ENCEFALOPATIA SUBCORTICAL “ARTERIOES- 

CLEROTICA” 

_——“ETAT LACUNAIRE” 
—ATROFIA GRANULAR CORTICAL 


B. POR SU LOCALIZACION PREDOMINANTE 
a) INTRACRANEAL (OCLUSION DE ARTERIA CERE- 
BRAL ANTERIOR) 


b) EXTRACRANEAL (OCLUSION CAROTIDEA BILA- 
TERAL) 


C. POR EL TERRITORIO AFECTADO 
a) CORTICAL 
b) SUBCORTICAL 


c) MESENCEFALO - DIENCEFALICO (DEMENCIA TA- 
LAMICA) 


111. —DEMENCIA EN OTRO TIPO DE VASCULOPATIAS 
1. —SIFILIS MENINGO-VASCULAR CEREBRAL 
2.—MALFORMACION ARTERIOVENOSA CEREBRAL 
3.—HEMATOMA SUBDURAL CRONICO 


1V.—DISCUSION FINAL 
19 —FACTORES PATO-CLINICOS 
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1.—LA ARTERIOESCLEROSIS ES UNO DE LOS FACTORES 
ETIOPATOGENICOS 
2.—LA HIPERTENSION ES UNO DE LOS FACTORES ETIOPA- 
TOGENICOS BASICOS EN LA DEMENCIA PROGRESIVA 
3.—LA ATROFIA CEREBRAL ES UN FACTOR ETIOPATOGE- 
NICO SIEMPRE PRESENTE EN LA “DEMENCIA SENIL” 


29 —FLUJO SANGUINEO Y METABOLISMO CEREBRAL EN DE- 
MENCIAS ORGANICAS 


1.—REDUCCION DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL 
2.—REDUCCION DEL CONSUMO DE OXIGENO CEREBRAL 
3.—REDUCCION DEL PESO DE LA SUBSTANCIA GRIS 
4.—REDUCCION DEL FLUJO SANGUINEO REGIONAL EN: 

A. CORTEZA DOMINANTE 

B. SUBSTANCIA GRIS 

C. LOBULO FRONTAL 

D. LOBULO TEMPORAL 


39—ELECTROENCEFALOGRAFIA Y FLUJO SANGUINEO CERE- 
BRAL EN DEMENCIAS ORGANICAS 


1.—DISMINUCION DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL + 
DESORGANIZACION DIFUSA DEL EEG=DEMENCIAS 
CORTICO-SUBCORTICALES 

2.—FLUJO SANGUINEO CEREBRAL NORMAL + PAROXI5S- 
MOS DELTA BI-FRONTALES=DEMENCIA MESENCEFA- 
LO-DIENCEFALICA. 


INTRODUCCION 


Durante muchos años los internistas y neurólogos han asociado la escle- 
rosis de los vasos cerebrales con manifestaciones de déficit intelectual. Los 
pacientes con signos periféricos de artericesclerosis y deficiencia intelectual, 
especialmente mnésica, directamente recibían la etiqueta diagnóstica de “Ar- 
terioesclerosis cerebral” o “cerebro-esclerosis” y cuando se quería catalogar 
exclusivamente el trastorno mental, el diagnóstico de “Demencia arteriopá- 
tica” se aplicaba definitivamente. 

Las investigaciones modernas en el terreno patológico han podido de- 
mostrar ciertos hallazgos que obligan a revisar los planteamientos clásicos de 
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este problema. En primer lugar, se ha observado la coexistencia de arterio- 
esclerosis y atrofia cerebral en los pacientes portadores de una demencia 
senil, sin embargo, nadie ha podido establecer una relación de causa a efec- 
to entre estos procesos. Los estudios necrópsicos generalmente han omitido 
el estudio de las arterias encefálicas en su porción cervical o extracraneal y 
observando el sistema arterial basal exclusivamente, se demostró que una mo- 
desta arterioesclerosis estaba en relación con severas manifestaciones clínicas 
y por el contrario, una marcada esclerosis arterial se presentaba asociada a 
un discreto cuadro clínico de “cerebroesclerosis”. 

En segundo lugar, el concepto patológico de atrofia cerebral ha sido 
confundido al transformarlo en un concepto clínico derivado probablemen- 
te de la observación neuro-radiológica de una dilatación ventricular secun- 
daria a un infarto cerebral, llegando así a la concepción de una “atrofia 
cerebral arterioesclerótica”, término que definiría una enfermedad destruc- 
tiva del cerebro con un curso progresivo y por lo tanto no aplicable a la ma- 
yoría de los sindromes demenciales post-apoplécticos que son de naturaleza 
estacionaria. 

En tercer lugar, los estudios de correlación anátomo-clínica no han po- 
dido clasificar ni establecer cuáles son los síntomas de la denominada “cere- 
broesclerosis” originados por la arterioesclerosis aórto-craneal para diferen- 
ciarlos de aquellos otros secundarios al proceso involucional de la eglía, exis- 
tiendo la comprobación de lesiones parenquimales asociadas a una mode- 
rada o severa esclerosis del sistema arterial basal en pacientes portadores 
de un cuadro demencial. 

Por último, los patólogos han demostrado en cerebros de pacientes 
seniles que tuvieron capacidad intelectual normal, la existencia de placas 
seniles, cambios neurofibrilares de Alzheimer y degeneración gránulo-vacuo- 
lar y, sin embargo, no encontraron definida atrofia cerebral. . 

Hubiéramos querido presentar en esta contribución una serie de pacien- 
tes con sindromes demenciales y vasculopatía asociada, pero creemos que el 
rigor científico exige en el momento actual la exhibición del cuadro clínico y 
su correlación con estudios psicológicos, psicométricos, angiográficos con 
evaulación del flujo sanguíneo regional y metabolismo cerebral, en fin, en al- 
gunos casos la posibilidad de realizar un análisis biópsico cerebral. Las di- 
ficultades propias de nuestro medio nos han privado de llevar a cabo nues- 
tro propósito, sin embargo, la revisión de la literatura y la experiencia per- 
sonal en este sujeto nos ha permitido presentar y discutir los conceptos ac- 
tualizados en el complejo y misterioso problema de la demencia ligada a di- 
versas vasculopatías. 
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DEMENCIA EN ARTERIOESCLEROSIS AORTO-CRANEAL 


Si aceptamos parcialmente que los cambios patológicos en el sistema 
vascular cerebral son el “marcador de paso” del proceso de envejecimien- 
to del cerebro podemos aceptar que la esclerosis arterial mediante una dis- 
minución del flujo sanguíneo puede determinar una anoxia cerebral crónica 
y por ende una deficiencia intelectual progresiva o estacionaria. El enve- 
jecimiento afecta al parénquima y a los vasos sanguíneos y si en teoría se 
pueden separar los efectos de la senilidad y la arterioesclerosis, en la prác- 
tica no existe una línea definida para separar estos procesos. La sccuen- 
cia anátomo-clínica podría distinguir el cerebro senil sano, el senil patoló- 
gico y el arterioescleroso; en éste último, destacan los cambios degenera- 
tivos del árbol vascular aórto-craneal. 

Desde el punto de vista nosográfico la demencia asociada al proceso 
de arterioesclerosis puede considerarse estacionaria y progresiva de acuerdo 
a la evolución; intracraneal y extracraneal de acuerdo al territorio vascu- 
lar predominantemente afectado por el proceso degenerativo; en fin, corti- 
cal, subcortical y talámica en relación al daño topográfico prevalente. 

La demencia estacionaria generalmente se presenta después de los 
accidentes cerebro vasculares, especialmente trombóticos y por ello se le desig- 
na como “Demencia estacionaria post-apopléctica”. 

Se trata de un cuadro benigno con manifestaciones psíquicas leves o 
moderadas que acompañan la secuela hemipléjica de una oclusión vascular. 
Estos pacientes exhiben alteraciones del humor y del carácter, disturbios de 
la esfera emocional como labilidad afectiva y moderadas manifestaciones 
de tinte depresivo, distorsión del ritmo cíclico sueño-vigilia quejándose de 
msomnio nocturno o hipersomnia diurna, en fin, algunas veces transtornos 
de la esfera instintiva y de la memoria de fijación. Globalmente, sin em- 
bargo, ellos tienen noción de auto-crítica y su capacidad intelectual está 
conservada para continuar en cl tipo de actividad que tenían antes del ac- 
cidente vascular. En algunos casos, el proceso lesional afecta la corteza 
cerebral izquierda y por ende las funciones simbólicas determinando una 
falsa impresión en cuanto a la capacidad intelectual. 

La demencia progresiva ha sido señalada en relación con la rápida 
progresión de la arterioesclerosis y en Ja nosografía se utilizan las denomina- 
ciones de “Demencia arterioesclerosa” y “Demencia Senil”, aunque ésta úl- 
tima no está asociada estrictamente a una vasculopatía, presenta una fenome- 
nología psicótica dominante y es incluída en la nosografa psiquiátrica. Des- 
de el punto de vista clínico, los pacientes usualmente varones, mayores de 50 
años que exhiben uno o más factores considerados “determinantes” de ar- 
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terioesclerosis cerebral cuando existen por lo menos tres en un individuo: 
hipertensión arterial, hipercolisterinemia entre los 30-50 años, obesidad, 
disminución de la capacidad vital, diabetes mellitus, vida sedentaria, taba- 
quismo crónico e historia de anormalidades electrocardiográficas. Ellos ex- 
hiben al comienzo la denominada “Neurastenia arteriopática”: cefalea di- 
fusa, mareos, fatiga, somnolencia, fallas de la memoria de fijación, distur- 
bios emocionales, alteraciones del humor, irritabilidad. Paulatinamente el 
paciente se vuelve apatético, deprimido, bradipsíquico, dependiente, alar- 
mado o muy aprehensivo; él es capaz todavía de observarse a sí mismo y se 
nota diferente con débil poder de juicio y pensamiento, no se concentra o 
atiende correctamente y progresivamente comienza a presentar ideas de re- 
ferencia, fatiga mental, risa y llanto inmotivado, falta de inhibición, euforia 
vacía, cefalea tipo opresivo que localiza en el vertex y acompaña a los es- 
fuerzos de la defecación y del acto sexual, vértigo, tinitus, alteraciones sub- 
jetivas del equilibrio con pruebas laberínticas normales, insomnio e hiper- 
somnio, amnesia progresiva con gran dificultad para recordar nombres y 
situaciones, cambios de carácter y de la conducta, confusión, excitación, al- 
teraciones de los hábitos, temores, sospechas, obsesiones, delirio, ideas de- 
iusivas, depresión con tendencia al suicidio, en fin, se llega a la ausencia 
absoluta de elaboración mental quedando el paciente en una existencia ve- 
getativa que recuerda al infante de los primeros meses de la vida. 

Obsérvese que el proceso progresivo demencial presenta manifestacio- 
nes de la esfera emocional o instintivo-afectivas que están relacionadas con 
el disturbio de las estructuras o/y de los circuitos subcorticales del sistema 
límbico pero paulatinamente se advierten disturbios conceptuales, percep- 
tuales y mnésicos-experienciales vinculados con el deterioro de la corteza 
cerebral, quedando al final un estadio vegetativo que recuerda al animal 
descerebrado de la experimentación. 

Se han descrito, en este grupo de demencias progresivas asociadas a 
una definida patología vascular, algunas formas especiales que tienen un 
correlato anatómico más o menos preciso; Encefalopatía subcortical cró- 
nica progresiva de BINSWANGER, Estado Lacunar o “Etat Lacunaire” de 
PIERRE MARIE y la atrofia granular cortical “Etat granular”. 

La Encefalopatía subcortical crónica progresiva fué descrita por pri- 
mera vez en 1894 por BINSWANGER, quien presentó la correlación anatómi- 
ca de un paciente sifilítico que había presentado una demencia progresiva 
asociada a un cuadro de arterioesclerosis cerebral que afectaba las arterias 
perforantes de los lóbulos temporal y occipital, determinando una des- 
trucción regularmente difusa de la substancia sin comprometer los estratos 
neuronales del cortex. Después de la descripción inicial se han presentado 
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nuevos aportes a esta peculiar patología vascular cerebral: ALZHEIMER 
(1902), BUCHHOLZ (1905), BEHR (1906), ACEVEDO (1909), LADAME 
(1912), DICKMAN (1919), NissL (1920), KASHIDA (1924-25), FoIx y 
CHAVANY (1926), FARNELL y GLOBUS (1932), JACOB y MOYAN 1938), 
DAVISON (1942), DIMITRI y ARANOVICH (1945), NEUMANN (1947), OR- 
LANDO y ORLANDO (1954), DONEGANÍ y GRATTAROLA (1958), ANTUNES 
(1952), vAN BOGAERT (1955), PILLERI y Risso (1959), GÁRCIN, LA- 
PRESLE y LYON (1960), OLSZEWsKI (1962), BLACKwo0D (1963) MIKOL 
(1968). 

Con excepción de algunos investigadores (NEUMANN, ORLANDO y OR- 
LANDO DONEGANI y GRATTAROLA) que incluyen la Encefalopatía de BINS- 
WANGER en el grupo de la Leucoencefalitis del tipo de la Enfermedad de 
SCHILDER, todos los otros sugieren que la Encefalopatía subcortical arte- 
rioesclerosa es una variante peculiar de la arterioesclerosis cerebral que 
alecta las pequeñas arterias y arteriolas de la substancia blanca y los gan- 
glios basales, alterando especialmente los territorios de los lóbulos tem- 
poral y occipital quedando indemne la corteza cerebral. Desde el punto de 
vista clínico se trata de una demencia progresiva en pacientes de 50-60 años 
que sufren de hipertensión arterial y exhiben signos y síntomas neurológi- 
cos focales de tipo Pirámido-extrapiramidal en relación a infartos múlti- 
ples, pequeños y profundamente situados en la substancia blanca de los 
hemisferios. No es infrecuente que algunos pacientes sufran de ceguera 


cortical y crisis convulsivas. 
El Estado Lacunar o “Etat Lacunaire” descrito por DURAND-FARDEL 


(1874) como “Lesión CRIBIFORME” del cerebro y mas tarde por PIERRE 
MARIE (1901) que le adjudicó la denominación pato-clínica que subsiste 
hasta la actualidad. Es la condición mas frecuente en el desarrollo de una 
demencia progresiva asociada a hipertensión arterial y en algunos casos a 
esclerosis vascular cerebral. Se trata de numerosos y pequeños reblandeci- 
mientos perivasculares cavitarios localizados bilateral y profundamente en 
la substancia blanca periventricular, ganglios basales, protuberancia anular y 
estructuras profundas del cerebelo. FISHER (1969) recientemente ha de- 
mostrado que la mayoría de las lagunas corresponden a pequeños infartos 
originados por la oclusión completa de las arterias nutricias de pequeño 
calibre. La corteza cerebral no es afectada en su mayor proporción, mien- 
tras que los ventrículos cerebrales frecuentemente muestran una dilatación 
secundaria que condiciona el denominado hidrocéfalo interno comunicante 
con presión normal o ex-vacuo. Algunos investigadores (wIRTZ, 1930, 
FISHER, 1965, JORGENSEN y TORVIK, 1969) han señalado en el “etat lacu- 
naire” una arterioesclerosis intensa de las arterias cerebrales de grande y 
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pequeño caiibre, sin embargo, otros (YATES, 1966) no han podido demos- 
trar arterioesclerosis intra o extracraneal y asocian el cuadro patológico di- 
rectamente con la hipertensión arteria!. 

Desde el punto de vista clínico, los pacientes mayores de 60 años son 
portadores de una larga historia de severa hipertensión arterial y desarrollan 
síntomas y signos en relación «a las estructuras comprometidas que progre- 
san en el modelo “en escalera”, aunque los peldaños puedan algunas veces 
ser obscuros y confundir el cuadro clínico con el del otro tipo de demencia 
progresiva. Se traía de un paciente que presenta “en brotes” sucesivos las 
denominados “pequeños ictus” que son el correlato de los micro-infartos 
cerebrales: mareos, vértigos, cefalea, episodios de confusión mental, distur- 
bios del equilibrio en la estación de pie y en la marcha, dipiopia, amauro- 
sis fugaz, amnesia, dispraxia, afasia y otras manifestaciones neurológicas sú- 
bitas y transitorias. Se asiste paulatinamente a un deterioro intelectual pro- 
agresivo caracterizado por una demencia amnéstica-créstica y en este estadío 
cl paciente ya exhibe un severo disturbio de las funciones simbólicas, las 
clásicas explosiones o crisis de risa y llanto espasmódico, la pérdida práxi- 
ca del automatismo de ja marcha, del vestir, del comer, en fin, los transtor- 
nos de función de los músculos oro-faringo-laríngeos que determinan las 
perturbaciones de la fonación, respiración y deglución. 

Se llega entonces a la característica imagen del paciente pseudobul- 
bar que llega al estadio final después de una serie de actos que marcan el 
progreso del «drama del Estado Lacunar. 

El “Etat granular” o atrofia granular cortical, la mas benigna de 
las tres formas, es una rara enfermedad vascular en la cual la corteza 
cerebral se presenta irregularmente “arrugada o encogida” y acribillada 
por innumerables micro-infartos (PENTSCHEW, 1933). Los cambios son 
bilateralmente simétricos y localizados principalmente a lo largo de las 
zonas limítrofes, entre las áreas corticales de suplencia de las arterias ce- 
rebrales de gran calibre. Se observa también oclusión de los vasos pia- 
les y corticales subyacentes. 

LINDENBERG y SPATZ (1939) consideraron que la atrofia granular 
podría representar una forma de tromboangeitis obliterante cerebral. Ul- 
timamente TORVIK y HOGNESTAD (1962) y TtORVIK y Col. (1970) su- 
gieren que algunos de estos casos pueden tener una oclusión generalizada de 
los vasos de pequeño calibre de todo el cuerpo en relación con una trombo- 
sis progresiva de origen hematógeno. 

Desde el punto de vista clínico, existen muy pocas descripciones en la 
literatura pero se ha señalado la asociación del “Etat granular” con demen- 
cia progresiva y ceguera cortical como síndromes dominantes. 
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Se han descrito las formas de demencia estacionaria y progresiva aso- 
ciadas a esclerosis vascular cerebral, sin embargo, también se han reporta- 
do cuadros demenciales en relación a esclerosis y oclusión de las arterias 
extracraneales e intracraneales. 

Algunos pacientes portadores de oclusión 0 estenosis bilateral de las 
arterias carótidas sin exhibir signos de focalización. presentan demencia 
progresiva asociada a convulsiones que obliga al clínico a descartar algún ti- 
po de neoformación expansiva intracraneal. Se ha interpretado, en estos 


casos, que el sistema vértebro-basilar es insuficiente para compensar las ne- 


cesidades de flujo y metabolismo cerebral especialmente a nivel de la cor- 
rocH y Col., 1960, 


teza cerebral (FISHER, 1954. CLARKE y HARRISON, 1956, G 
FIELDS y Col., 1961). 

En el grupo de oclusiones arteriales intracranea 
terioro intelectual progresivo en los casos de obstru 
neo a nivel de la arteria cerebral anterior, proximal a su ram 
nal pero distal a la arteria comunicante anterior. 

En el correlato anátomo-clínico se encuentra Un largo infarto de la 
superficie medial o interna del lóbulo frontal que explica no sólo la de- 
mencia sino la monoplejia crural contralateral, reflejos de prehensión y 
succión presentes, apraxia e incontinencia urinaria. En fin la oclusión de 
la arteria comunicante anterior o/y de la arteria recurrente-terminal de 
HEUBNER pueden determinar también moderado y lento deterioro intelec- 
tual asociado a dispraxias y ataxia frontal (CRITCHLEY, 1930; TICHY, 1949; 
MAC CARTY y COOPER, 1951; ETHELBERG, 1951; GILLILAN, 1954; wEBSTER 
y Col., 1960; BAPTISTA, 1963). 

La demencia ha sido señalada en la afectación lesional topográfica de 
los niveles cortical y subcortical, sin embargo, se ha descrito un sindrome 


demencial secundario a lesiones bilaterales del Tálamo óptico de natura- 
BRION, 1962; 


leza vascular (SCHUSTER, 1936-37; GRUNTHAL, 1942; DELAY y : 
CASTAIGNE y Col. 1966; BOUCAUD, 1967). Desde el punto de vista clínico 
los pacientes incluídos en estas series presentaron apatía, deterioro mental, 
¿mnesia, agitación, akinesia, semimutismo, delirio de persecución, parálisis 
de la mirada vertical, ptosis palpebral, movimientos coreiformes y convul- 
siones. En la autopsia del cerebro demostraron lesiones talámicas bila- 
terales localizadas en los núcleos dorso-mediales. ventralis anterior, lateral, 
centro mediano y nucleos intralaminares. , 
Los autores sostienen que la esclerosis y la oclusión del sistema vérte- 
bro-basilar en sus ramas terminales determinan la interrupción anátomo- 
funcional de las conexiones de los núcleos dorso-medialis con los lóbulos fron- 


nas, se ha descrito de- 
cción del flujo sanguí- 
a calloso-margi- 
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tales, la radiación difusa cortical de sistema retículo-intralaminar y los circui- 
tos hipocampo-mamilo-tálamo-cingular. 

Así, el cuadro demencia recordaría al sindrome del lóbulo frontal repre- 
sentado por un deficit del comportamiento y los valores culturales adqui- 
ridos y los disturbios de la memoria serían secundarios a la perturbación 
del circuito límbico de PAPEZ. 

La observación de un sindrome psico-orgánico caracterizado por de- 
terioro mental, apatía, indiferencia y amnesia reportada por KRAYENBUHL 
en el 10% de Parkinsonianos sometidos a coagulación bilateral talámica, 
así como, la descripción de un sindrome amnéstico similar al descrito por 
KORSAKOFF asociado a confusión del tiempo con incapacidad para identi- 
ficar la secuencia de los hechos y la duración del tiempo que ha sido seña- 
lada por SPIEGEL y WYCIS en psicóticos sometidos a una talamotomía dor- 
so-mediana, son en conjunto observaciones que permiten entender mejor 
los aspectos semiológicos de la denominada Demencia Talámica. 


DEMENCIA EN OTRO TIPO DE VASCULOPATIAS 


SIFILIS MENINGO-VASCULAR 


Por tratarse de un proceso infeccioso que compromete los vasos ence- 
fálicos determinando demencia y vasculopatía de etiología distinta a la de 
la arterioesclerosis, se mencionan someramente las formas crónicas y tar- 
días de la denominada sífilis meningo-vascular, en las cuales el proceso de 
endoarteritis que afecta las arterias penetrantes es marcado e intenso recor- 
dando de alguna manera la Encefalopatía esclerosante subcortical de BINS- 
WANGER. En estos casos, además de los síntomas y signos originados por 
la invasión de la aracnoides basal, se puede observar deficiencia intelectual 
progresiva asociada a disturbios de las funciones simbólicas, crisis convul- 
sivas, compromiso de los nervios craneales y disfunción de las vías largas 
ascendentes y descendentes. Progresivamente, la demencia puede ser en 
algunos casos de mayor severidad cuando el proceso de arancnoiditis basal 
perturba la dinámica del líquido céfalo-raquídeo originando un hidrocéfa- 
lo interno obstructivo y una atrofia cerebral secundaria. 

En la Parálisis General Progresiva se observa la clásica demencia para- 
lítica, sin embargo, en este cuadro clínico la invasión del treponema en el 
parénquima cerebral constituye el soporte fundamental del sindrome de- 
mencial, aunque también se han descrito cambios hialinos o escleróticos que 
engruesan las túnicas vasculares y fenómenos de angioespasmo que inducen 
lesiones a nivel de la corteza cerebral. 
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MALFORMACION ARTERIOVENOSA CEREBRAL 


En las vasculopatías originadas por un defecto en el desarrollo embrio- 
nario, algunos investigadores (BAILEY y WOODWARD, 1959) sostienen que 
aproximadamente la mitad de los pacientes portadores de una extensa mal- 
formación arterio-venosa, sufren eventualmente deterioro intelectual y muy 
a menudo demencia progresiva. Se ha interpretado que los cambios de la 
personalidad e intelectuales se deben a la mala irrigación del parénquima 
neural, encontrándose frecuentemente una atrofia cortical localizada en la 
región de la malformación o generalizada en uno o los dos hemisferios ce- 
rebrales. También se ha indicado en algunos pacientes que las pequeñas 
hemorragias subaracnoideas en el territorio del angioma originan aracnoidi- 
tis adhesiva que puede obstruir las vías de circulación del líquido céfalo- 
raquídeo causando un hidrocéfalo interno y por ende una atrofia cerebral 
que puede contribuir a incrementar el deterioro intelectual. 


HEMATOMA SUBDURAL CRONICO 


Aunque nosográficamente este proceso está incluído como neoforma- 
ción expansiva intracraneal, es evidente que la naturaleza espontánea de 
su formación y la evolución de un deterioro mental progresivo en un adul- 
*o mayor de 60 años puede conducir erróneamente al diagnóstico de “cere- 
broesclerosis” o “senilidad”. El sindrome demencial debe ser probable- 
mente la consecuencia del proceso atrófico cortical que acompaña a la co- 
lección subdural crónica y su tratamiento quirúrgico precoz puede resoi- 
ver la progresión del deterioro mental. 


DISCUSION FINAL 


La revisión de la bibliografía pertinente en el problema de relacionar 
la demencia con diversas vasculopatías obliga al clínico neurólogo a exa- 
minar con cautela los conceptos clásicos. 

En la demencia arterioesclerótica estacionaria no se ha podido encon- 
trar un substrato anatómico exclusivo en las arterias intracraneales y por 
lo tanto se acepta actualmente que la arterioesclerosis es sólo uno de los 
factores en el desarrollo del cuadro demencial. 

En las demencias arterio escleróticas progresivas se puede observar que 
el factor prevalente en la etiopatogenia es la hipertensión arterial, factor 
que incrementa la resistencia vascular cerebral, disminuye el flujo sangute 
neo cerebral y perturba la capacidad auto-regulatoria de los vasos intra- 


cerebrales. 
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Los estudios de flujo sanguíneo cerebral revelaron que estaba dismi- 
nuído en la mayoría de las demencias orgánicas de cualquier etiología 
y que la disminución era paralela al grado de deterioro mental. Este hallaz- 
go es atribuído a la reducción del metabolismo cerebral asociado a degene- 
tación neuronal y a la actividad funcional reducida del cerebro. 

Es interesante mencionar que el flujo sanguíneo cerebral está dismi- 
nuído en la vejez pero estos valores no alcanzan la notable reducción que 
se encuentra en las demencias. De otro lado, el grupo de las demencias 
catalogadas en el “grupo cerebro-vascular” es el que exhibe valores nor- 
males o discretamente disminuídos de flujo sanguíneo cerebral. 

En general, en las demencias se encuentran valores disminuidos del 
fiujo sanguíneo cerebral regional afectando el hemisferio dominante y los 
lóbulos frontal y temporal, sin embargo. en las demencias post-apopléticas 
se ha podido demostrar una reducción significativa del peso de la substan- 
cia gris asociada a una reducción del flujo en 50% menos el valor normal 
y paralelamente una severa deficiencia en la memoria de fijación, registrada 
en la prueba de la repetición de dígitos. 


De este modo, se puede llegar a la conclusión de que la disfunción 
mental de la senilidad atribuída a la arterioesclerosis guarda una mayor 
“clación con el proceso atrófico parenquimal y su predominante localiza- 
ción. La excepción podría encontrarse en los pacientes con demencia y ar- 
terioesclerosis que presentan una excesiva diferencia arteriovenosa en el con- 
sumo de oxígeno cerebral y por lo tanto la reducción del flujo sanguíneo ce- 
rebral debc ser la consecuencia de la patología vascular. 

Otro problema de mayor interés es la correlación del sindrome demen- 
cial con la topografía lesional sea de naturaleza vascular o metabólica. La 
demencia traduciría un compromiso lesional difuso del cerebro en sus ni- 
veles cortical o subcortical, sin embargo, los estudios patoanatómicos y su 
correlación con valores del flujo sanguíneo regional y consumo de oxígeno ce- 
rebral han demostrado que la reducción es mayor en el hemisferio dominan- 
te, en la substancia gris y en los lóbulos Fronto-Temporales. Así, se expli- 
carían los resultados de los tests psicológicos y psicométricos en tanto de- 
ficiencia de las pruebas conceptuales y experienciales, y la desorganización di- 
fusa de la actividad bioeléctrica en el Electroencefalograma. 

La excepción de gran trascendencia es el hallazgo de valores norma- 
les o ligeramente anormales de flujo sanguíneo cerebral en los pacientes 
portadores de una demencia alcohólica, sin embargo, esta variante se ex- 
plica por las lesiones predominantes en el nivel mesencéfalo-diencéfalo 
descritas por los patólogos en este tipo de demencia. 

Apoyarían este hallazgo observación de demencia en casos de lesio- 
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nes bilaterales del último óptico de naturaleza vascular, en los cuales desta- 
caban la forma amnésica de la demencia y signos neuro-oftalmológicos )t- 
gados a las estructuras y vías mesencéfalotalámicas. En fin, la observa- 
ción electroencefalográfica de una desorganización difusa con paroxismos 
de ondas delta bi-frontales en pacientes que presentaron vértigos, mareos, 
crisis ictales y severa demencia con valores muy reducidos del flujo san- 
SuInEo cerebral que obligaban a pensar que una disfunción mesencéfalo- 
Ciencefálica de naturaleza vascular o degenerativa podía jugar un rol im- 
portante en la patogenia de la demencia orgánica. 

De todo lo expuesto, el aforismo familiar de CAZALIS, “Aquel hom- 
bre es tan viejo como sus arterias”. no parece muy justificado en el momen- 
to actual en tanto conservación de una mentalidad normal y se podría decir 


et ... 
qa l vez que “el hombre es tan viejo como sus neuronas y Su glia”. El aná- 
lisis químico y ultramolecular del tejido nervioso brindará en el futuro 
y así se 


dados esperanzas en la misteriosa etiopatogenia de la demencia 
logrará la longevidad asociada a una mentalidad senil saludable fuente de 


la verdadera felicidad. 
Resumen 
a relación de causa a efecto entre pa- 


por ende el deslinde entre “arte- 
sindrome 


El primer análisis corresponde a | 
tología vascular encefálica y demencia y 
rioesclerosis cerebral” y “atrofia cerebral” en la etiopatogenia del 
demencial. 

Se revisa la ctio-fisiopatogenia y 
menciales asociados parcialmente o de modo 


rales y/o funcionales del árbol vascular aorto-crancal: 
Arterioesclerosis en sus formas “senil”, estacionaria post-apoplética. 


progresiva en sus variantes clínico-patológicas de Encefalopatía subcortical 
de BINSWANGER, “Etat Lacunaire”, Atrofia cortical granular y algunas for- 
mas especiales descritas en la oclusión de las arterias carótidas, cerebrales 
anterior y posterior (Demencia Talámica), en fin, la Sífilis meningo-vascu- 
lar, las malformaciones arteriovenosas cercbrales y los hematomas subdura- 
les crónicos. 
Los comentarios finales presentan las modernas hipótesis fisiopato- 
lógicas para explicar si la arterioesclerosis es el único factor o es uno de 
los varios determinantes del cuadro demencial en tanto estudios anátomo- 
clínicos correlacionados con hallazgos de la electroencefalografía, resul- 
tados de la evaluación psicológica y valores del flujo sanguíneo cerebral. 


el cuadro clínico de los procesos de- 
global a disturbios estructu- 
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SUMMAR Y 


At the beginning we point out the exactly relationship between morbid 
cerebral vascular pathology and mental deterioration also, between cere- 
bral atherosclerosis and brain atrophy. 

Etiopathogenic clues and clinical features of several kinds of “vascu- 
lar dementia” are shown. Aortocraneal atherosclerosis is studied according 
to the course, (progressive and non-progressive) and location (extracra- 
neal and intracraneal). 

Clinical diagnosis of special types of “vascular dementia” is discussed 
in Binswanger”s subcortical Encephalopathy, P. Marie”s “etat lacunaire”, 
granular cortical atrophy and stenosis of the internal carotids, anterior ce- 
rebral, posterior cerebral (*“Talamic dementia”) arteries. Mental dete- 
rioration in cases of meningovascular syphíilis, arteriovenous malformation 
and subdural haematoma is also reviewed. 

Discussion of the literature and personal experience is presented a- 
bout the moderns factors to understand vascular pathology and mental de- 
terioration. EEG studies, psychological test and cerebral blood flow and 
metabolism are shown to assay if the cerebral atherosclerosis is only one 


of the several etiological factors which may play an important role in de- 
mentia. 
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ENCEFALOGRAFIA ULTRASONICA Y ELECTROENCEFALOGRA- 
FIA EN LAS DEMENCIAS 


* 


Por M.A. Gonzales Portillo 


Hemos escuchado los relatos que nos refieren los niveles de integra- 
ción de mayor jerarquía en el sistema nervioso central y los grados de su 
desintegración en los diferentes tipos etiológicos de demencias. Las jerar- 
quías desorganizadas tienen conjuntamente con la expresión clínica un 
perfil bioeléctrico que trataremos de definir y exponer para cada uno de 
los casos etiológicos revisados en este simposium. 

Cuando la desorganización se produce en el nivel de la conciencia 
basal el modo bioeléctrico se caracteriza por el bloqueo de la actividad al- 
pha y de las ondas rápidas por la aparición de ritmos más lentos, algu- 
nas veces con descargas en las regiones bifronto-temporales. En los casos 
más avanzados existe una depresión de la actividad bioeléctrica cerebral 
intermedia entre la que se observa en Jos descerebrados y que aún pueden 


ser más aplanados. 

En el extremo superior de | 
afecta a los más altos niveles corticales, 
rian desde una mínima desorganización de la 
tificación y el trazado por la aparición de on 
variable. 

Entre uno y otro extremo se pueden suceder una serie de variedades 
y combinaciones de anormalidades electroencefalográficas, qué trataremos 
de analizar en función a los diferentes tipos de enfermedades neuroló- 
gicas. 

En cuanto a la ecoencefalografía, muy 
esta oportunidad, puesto que es un medio de investigación reciente y en 
la bibliografía revisada no hemos encontrado mayo! información al res- 
pecto. Su aporte es sumamente valioso pata precisar los parámetros ana- 
tómicos cerebrales, en especial la medida del tercer ventrículo y los ven- 


ps Ñ Profesor Auxiliar de Neurología de la Universidad Peruana “Cayetano He- 
la”. 


as jerarquías, cuando la desorganización 
las alteraciones bioeléctricas va- 
actividad alpha hasta la len- 
das theta y delta, de voltaje 


poco tendremos que decir en 
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trículos laterales, que frecuentemente sc muestran dilatados en algunas a- 
fecciones demenciales. Por otro lado pueden constituir un medio de des- 
pistaje en el diagnóstico diferencial de lesiones expansivas intracraneanas. 
por la desviación del Eme-eco central. 

En el Simposium Internacional de Ecoencefalografía celebrado en A- 
lemania en 1967, se han sentado todas las bases científicas de este pro- 
cedimiento de investigación y se han referido a su aporte en el diagnós- 
tico de tumores cerebrales, en general a las lesiones expansivas intracra- 
neanas y en la determinación de las cavidades ventriculares. En este sen- 
tido, estamos convencidos que por su inocuidad y fácil interpretación, pue- 
den en algunos casos indicar o postegar la clásica neumo-encealografía. 


La electroencefalografía en las demencias senil y presenil 


Todos ios electroencefalografistas están de acuerdo que en la seni- 
lidad la frecuencia y amplitud del ritmo alpha se reduce y la actividad 
rápida tiende a aumentar. En cambio no hay unanimidad en la incidencia 
de la actividad theta. OBRIST (1954), examinando un grupo de 150 adul- 
tos normales de 65 a 94 años comparó con los 1,000 trazados clasifica- 
dos por GIBBS, GIBBS y LENOZ (1943). Sus hallazgos confirman los cam- 
bios que ocurren en la frecuencia del ritmo dominante con la edad. En 
sujetos de 65 a 79 años de edad, el 18% presentaban trazado con ritmo 
dominante en la frecuencia 8.5 c/seg. con pequeñas ondas lentas deltas 
esparcidas, mientras que en edades por encima de los 80 años el porcen- 
taje se elevaba al 30%. 

En la demencia senil la anormalidad común se caracteriza por la 
acentuación de las modificaciones usuales en los trazados seniles, es decir 
con ritmo alpha en el límite 8 c/ seg., theta difuso y en menor propor- 
ción actividad delta, usualmente de baja amplitud. La reducción del ín- 
dice alpha y la cantidad de actividad lenta tiene alguna relación con el 
grado de demencia. En casos avanzados, el alpha es difícilmenie identifi- 
cable aun el ritmo de frecuencia beta. Sin embargo, en algunos casos de 
demencia senil y pre-senil, no es infrecuente encontrar trazados sin mayor 
alteración. 

En la demencia arterioesclerótica, cuando ocurre en una década más 
temprana que la demencia senil, las anormalidades son muy similares a los 
hallazgos con alguna acentuación de jos caracteres mencionados. Es in- 
teresante señalar que a menudo se evidencia un foco reciente o foco antiguo 
de daño parénquimal como resultado de accidente cerebro-vasculares que 
con frecuencia ocurren. 

INGVAR Y GUSTAFSON, estudiando cl flujo sanguíneo en un grupo de 


ENCEFALOGRAFIA ULTRASONICA Y E.E.G. EN LAS DEMENCIAS 313 


38 pacientes con síntomas recientes de demencia orgánica, señalan algu- 
nas alteraciones electroencefalográficas. En 14 pacientes con definidas al- 
teraciones electroencefalográficas, encontraron notable reducción del flu- 
jo, 6 casos correspondieron al tipo Alzheimer, 4 a afecciones cerebro-vas- 
culares y otros 4 de etiología diversa. El electroencefalograma mostró sig- 
nos de lentificación difusa de la actividad de fondo con episodios de delta 
bi-frontal. Estos signos electroencefalográficos son comunmente interpre- 
tados como una disfunción sub-cortical con participación del tronco cere- 
bral. Por otro lado es conocido también que las lesiones del tronco cere- 
bral, en especial del sistema reticular, pueden causar una depresión gene- 
ral de las funciones cerebrales y es posible detectarlo por el electroencefa- 
lograma junto con la reducción del consumo de oxígeno y del flujo san- 
guíneo. Los severos cambios electroencefalográficos encontrados en €sos 
pacientes pueden traducir un disturbio a nivel del tronco cerebral de na- 
turaleza degenerativa, cerebro vascular o debido a ambos procesos. Por 
eso llama la atención que muchos de los pacientes del grupo cerebro vas- 
cular y algunos casos de Alzheimer hayan tenido una historia de vértigos, 
disartria, etc., como expresión de pequeños cuadros ictales, del nivel pon- 
to-mesencefálico, y por estas razones la sintomatología clínica en combina- 
ción con las anormalidades eléctricas, pueden indicar que las disfuncio- 
nes del tronco cerebral son factores premonitorios de gran importancia en 
el pronóstico de la demencia orgánica de comienzo reciente. 

En la enfermedad de Alzheimer. —LETEMENDIA y PAMPIGLIONI (1958), 
señalan una alta incidencia de anormalidad electroencefalográfica en UN 
grupo de 17 casos, en los cuales había la confirmación de biopsia o ne- 
cropsia. La actividad alpha estaba ausente o con tendencia a desaparecer, 
dominaban el trazado ritmos de 2-7 c/seg., siendo pobremente eviden- 
ciados por la estimulación sensorial, en cambio Se revelaban mejor con 
la activación hiperventilatoria. La respuesta a la foto estimulación inter- 
mitente se conserva pero la respuesta de actividad rápida es pobre frente 
a los barbitúricos. La usual onda de sueño, los “spindles” O Ritmosigma 
y el complejo K son de baja amplitud y por otro lado difícilmente evo- 
cables. Estos hallazgos son frecuentes en la serie presentada y no tie- 
nen relación con la presencia o ausencia del modelo disrrítmico y no guat- 
dan armonía con la severidad del cuadro clínico. - 

En la enfermedad de Pick, los cambios electroencefalográficos son 5l- 
milares o en todo caso menos marcados que en la enfermedad de Al- 
zheimer. En los 4 casos descritos por SWAIN contrariamente a lo que po- 
dría esperarse por las características de la atrofia Jobar circunscrita, no 
se encontraban alteraciones focales, sino más bien trastornos difusos . No 
es posible pues hacer el diagnóstico diferencial entre estas dos afecciones. 


O 
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Concuerdan con estos resultados los 15 casos estudiados por PASSOUANT, 
quien tampoco encontró mayores diferencias con las alteraciones señaladas 
en la enfermedad de Alzheimer (1959). 

En la corea de Huntington el electroencefalograma es frecuentemente 
anormal. El ritmo alpha se encuentra extinguido o está pobremente con- 
formado. La actividad lenta es también escasa y el trazado tiende a ser 
deprimido o en otros casos puede dominar la actividad rápida, siempre 
de bajo voltaje. La respuesta a la foto estimulación intermitente en el 
“alfa driving”, sin embargo, se conserva. 

PATTERSON, BAGELEI y TEST sostienen que cerca de las 3/4 de los 
casos de Corea mostraron paroxismos bilaterales de actividad lenta en las 
áreas centrales, a menudo asociados con puntas. Los ritmos alpha esta- 
ban bien desarrollados y ninguno de ellos presentaba historia de epilepsia. 
Es difícil establecer la relación de anormalidades que ocurren en los casos 
de Corea de Huntington y por lo tanto predecir su valor en el desarrollo 
del os sindromes coreiformes. 

SHANDLER en 1966 publica un interesante trabajo investigando 3 ca- 
sos de Corea de Huntington y 23 familias de éstos durante un período de 
18 años. De acuerdo a las alteraciones electroencefalográficas se trató de 
predecir la posibilidad del desarrollo de la enfermedad en el grupo genea- 
lógico, sin embargo, no encontraron ninguna relación ya que del total de 
23 familiares, 11 de ellos desarrollaron la Corea de Huntington, sin ha- 
berse predecido electroencefalográficamente. 

En la enfermedad de Jakob Creutzfeld se han descrito descargas pe- 
riódicas. De acuerdo a las publicaciones de LESSE, HOEFER y AUSTIN y 
ABOTT, las alteraciones señaladas son muy similares a las que se ven en la 
encefalopatía vascular sub-aguda. El E.E.G. en todos los casos muestra 
puntas de alto voltaje y punta onda lenta, descargas que tienden a ser 
frecuentes y de menor amplitud a medida que la enfermedad progresa. 
En un comienzo el trazado puede ser normal, pero luego progresivamente 
se va alterando por la aparición de actividad theta y finalmente delta. 

El significado de la actividad lenta en los casos de demencia es usual- 
mente de difícil explicación. HILL cree que indicaría la involución de la 
actividad de las células nerviosas y por lo tanto estaría directamente aso- 
ciado con los fenómenos de degeneración cortical. Alternativamente. la 
actividad lenta puede tener sus orígenes en centros sub-corticales a nivel 
del marcapaso talámico y por esto las descargas son bilaterales, muchas 
veces sincrónicas y a menudo con predominio bifrontal, sustituyendo esta 
hipótesis. 


PATOLOGIA DE LAS DEMENCIAS 


Por Jacobo Silberman S. * 


Desde que el cerebro es el órgano de la más alta integración funcio- 
cional en el Sistema Nervioso Central v a él están encomendadas funcio- 
nes de percepción, pensamiento, emoción, etc., no €s de sorprender que 
diferentes afecciones cerebrales condicionen una decadencia inmediata O 
gradual, difusa o circunscrita pero con carácter progresivo de aquellas altas 
funciones relacionadas con la intelectualidad y Se traduzcan por desórde- 
nes en la conducta, comportamiento, memoria y afectividad. Este grupo 
de afecciones variablemente incluído dentro del término de “Demencias Or- 
gánicas” no ha recibido hasta la actualidad el beneficio de una adecua- 
da sistematización y fruto de ello es que no se cuente Con una definida 
clasificación de las mismas. Es de esperar que con los recientes aportes 
de la Histopatología, la Histoquímica, la Electromicroscopía, la Bioquími- 
ca y lo que podríamos llamar la Biogenética, los factores etiopatogénicos 
en el desencadenamiento de estos desórdenes mentales se vayan clarificando 
y en un futuro muy cercano contemos con una sistematizada clasificación . 

En lo que se refiere a la patología de estas afecciones, hay ciertas al- 
teraciones que podríamos considerarlas como de carácier general, pues, 
están presentes, en un grado u otro, en todas ellas y otras que específica- 
mente tienden a manifestarse en sólo algunas de las mismas. 

Macroscópicamente, es común un engrosamiento de las leptomeninges 
que se observan opacas y más firmemente adheridas al parénquima cerebral. 
Este último frecuentemente aparece atrófico con una reducción general O 
circunscrita del grosor de sus circunvoluciones y UN ensanchamiento de sus 
surcos y cisuras. Al corte: se logra apreciar una atrofia de la corteza gris 
O de la sustancia blanca o de ambas a la vez y así mismo una concom” 
tante dilatación venosa vascular que puede variar desde Un grado discre- 
to a un marcado y difuso ensanchamiento ventricular. 

EA 
* Del Departamento de Neurología. U.N.M.S.M. 
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Microscópicamente, los cambios comprometen a las neuronas con mo- 
dificaciones en su disposición linear y desaparición por sectores; altera- 
ciones en su volumen pudiendo aparecer balonadas o arrugadas hasta una 
total esclerosis o degeneración integral. Bien pueden denotar una exage- 
rada concentración de componentes normales como la lipofucsina o bien la 
aparición de estructuras que corrientemente no están presentes en las co- 
loraciones rutinarias. Hay así mismo una proliferación glial que compro- 
mete en especial a la macroglia. Cambios discretos se observan en las cé- 
lulas oligodendrogliales y en las microgliales y ello se tiende a atribuir a 
una posible disminuída capacidad de dichas células de reaccionar rápi- 
damente ni íntegramente en los cerebros ceniles. 

Los vasos sanguíneos no escapan al efecto nocivo desconocido y tra- 
ducen su reacción por una hialinización y fibrosis de la media o por una 
esclerosis difusa de sus paredes, según que dicho efecio sea mayormente 
condicionado por hipertensión arterial o por arterivesclerosis. Variables 
segmentos del árbol vascular pueden ser reemplazados por placas gruesas 
de material calcificado o hialino. 

Un aumento de corpúsculos de ““córpora amilacea” es frecuente en las 
zonas marginales del parénquima cerebral, alrededor de los vasos san- 
guíneos o en las proximidades de las cavidades ventriculares. 

Alteraciones inconstantes, que pueden observarse en grado variable son 
la presencia de estructuras cuyo origen y significación escapan todavía a 
un adecuado conocimiento. Tal ocurre: 

a) con las llamadas Placas Seniles o Argirofílicas, que frecuentemen- 
te se les encuentra en la corteza de los lóbulos frontal y temporal, en es- 
pecial en las Astas de Ammon del hipocampo en proporción variable se- 
gún el tipo de demencia. Se presentan como masas de partículas o fila- 
mentos argiorófilos dispuestos alrededor de un halo concéntrico y en cu- 
yo centro a menudo se puede encontrar sustancia sudanofílica o amiloide. 
Hay discrepancia entre los distintos autores respecto a su origen, pues 
unos las consideran de origen neuronal por desintegración; otros de ori- 
gen glial en especial astrocitario y finalmente otros como una condensa- 
ción de la sustancia intercelular, si se acepta la existencia de la misma. 

b) la degeneración neurofibrilar, observable en neuronas cortica- 
les especialmente de las capas piramidales de la corteza cerebral frontal 
y temporal y en las que las neurofibrillas aparecen condensadas adoptan- 
do disposiciones geométricas: redondeadas, triangulares, en figuras de 8, fu- 
siformes, etc. Su significación es obscura y a menudo se les encuentra 
asociadas a una parcial o total degeneración celular. 

c) la degeneración “Granulo-vacuolar de Simchowicz”, u “Ojos de 
Buho”, frecuentemente presente en las células piramidales del hipocampo 
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en ciertos casos de demencia, en especial, las llamadas Demencia Pre-se- 
niles y que se manifiestan como pequeñas vacuolas de hasta 5 micras de 
diámetro que contienen en su parte central un gránulo argirófilo o he- 
matoxinofílico, no mayor de 1 micra de diámetro. Su significación y ori- 
gen son desconocidos. 

Dentro del grupo “Genético-Metabólico” cn el que en un futuro no 
muy lejano posiblemente lleguen a englobarse todas estas formas de De- 
mencias Orgánicas, aquellas relacionadas con un disturbio en la función 
molecular (defecto enzimático) y en el que se incluyen aquellos desór- 
denes relacionados a disturbios en el metabolismo de los Amino-ácidos, de 
los Carbohidratos, las Lipidosis; la Degeneración Hepato-Lenticular, el 
Status Pigmentosus o Degeneración Hallevorden-Spatz, etc.. ofrecen una 
patología definida que ha de discutirse en la presentación . 

Situación similar ofrece aquel grupo de cuatro entidades que con los 
nombres de: Enfermedad de Alzheimer, Enfermedad de Pick, Sindrome de 
Creutzfeldt-Jakob y Corea de Huntington se engloban dentro del grupo de 
las Demencias Preseniles. 

La relación arterioesclerosis cerebral y demencia ha sido objeto de 
las más variadas controversias. Bien podría admitirse el concepto actual 
por el que tiende a limitarse el rol que tal vasculopatía ejerce en el de- 
terioro gradual de las funciones mentales superiores y la principal obje- 
ción está en la frecuente observación patológica de cerebros afectos de 
lo que podría considerarse un marcado compromiso arterioesclerótico y 
los que los individuos a los que pertenecían no presentaron deterioro men- 
tal alguno. En contraposición, está el hecho, de la existencia de pacientes 
que habiendo sufrido repetidos infartos vasculares del cerebro han desa- 
rrollado un cuadro demencial. Se ha llegado, así mismo, a señalar que de 
las admisiones en Instituciones Mentales o en el Estado de New York, del 
20 al 25 % corresponden a individuos afectos de la llamada Demencia 
Arterioesclerótica . 

Una forma de compromiso vascular definit 
co y que presenta manifestaciones demenciales Cs aquella designada como 
Atrofia Granular Cortical y sobre ¡a que han insistido LINDENBERG y SPATZ 
(1939) como un compromiso atrófico arterioesclerótico de las zonas limí- 
trofes de los campos corticales de las arterias cerebrales anterior, medía y 
posterior. En cambio, aquellas otras angiopatías con compromiso demen- 
cial tales como el “Estado Lacunar” y la “Encefalopatía de Binswanger” 
se tienden en la actualidad a relacionar más con los cambios que deter- 
mina la Hipertensión Arterial que los determinados por la Arterioesclero- 


sis Cerebral. 


ivamente arterioescleróti- 
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DEMENCIA EN LA CISTICERCOSIS 


Por Enrique Sabogal M. * y Leverrier Rosado R. ** 


Pocas entidades nosológicas presentan cuadros clínicos tan complejos 
como la cisticercosis, derivado de las numerosas alteraciones que concu- 
rren a su configuración. De allí, las dificultades para la sistematización 
adecuada de los síntomas y por lo tanto de su clasificación . 

Las lesiones histológicas determinadas por la implantación del cisti- 
cerco en el tejido nervioso, se pueden sintetizar en manifestaciones infla- 
matorias y reactivas, condicionadas por la acción tóxica y compresiva del 
parásito sobre los elementos vecinos. Resaltan en forma muy especial, 
las alteraciones vasculares, vale decir, los procesos de endarteritis y pe- 
riarteritis cisticercósica, que al principio circunscrita el área de loalización 
del parásito, en los casos de larga evolución, se proyecta a todo el sistema 
vascular encefálico determinando lesiones que inciden sobre el metabolis- 
mo del tejido nervioso. Asociada a estas manifestaciones el fenómeno 
leptomeningítico, determina distorsión de la dinámica del L.C.R. 


a suma de estos factores, lo que condiciona el sindrome 
imal expresado en atrofia, reblan- 


degenerativo progresivo, la en- 


Es pues, 1 
hipertensivo, hidrocefalia y daño parenqu 
decimiento, etc., constituyendo un estado 
cefalosis . 

Sobre la base de este substractum anátomo-patológico es que des- 
cansa el cuadro clínico multiforme de la cisticercosis y que pretendemos 
síntomas, la demencia. 


analizar para explicar uno de sus 
l en la cisticercosis puede ser 


Consideramos que el estado demencia 


reversible e irreversible. 
El estado demencial reversible como señalan ROCCA y colaboradores 


es la expresión de un estado irritativo que condiciona una disrrupción fun- 
cional del cerebro. Esto podría tener su base en lo que se viene observan- 


+ Médico del Servicio de Neurocirugía del Hospital Obrero de Lima (Jefe 


Dr. E. D. Rocca) . 
*=* Médico Ayudante del Servicio de Neurocirugía del Hospital Obrero de 
Lima (Jefe Dr. E. D. Rocca) 
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do en la actualidad en las hidrocefalias, que luego de combatirse la hiper- 
tensión, mejora el estado circulatorio; las fibras tálamo corticales que 
contornean el sistema ventricular retornan a su posición de origen y en 
consecuencia remite el estado demencial, puesto que no hay daño tisular. 

Los estados irreversibles traducen en cambio fenómenos de desmic- 
linización y muerte celular, expresión de severo sufrimiento encefálico. 


A mayor hidrocefalia, mayor atrofía y por lo tanto mayor transtorno de- 
mencial. 


Material de trabajo. 


El presente trabajo se basa en una revisión de 136 casos de neuro- 
cisticercosis, tratados quirúrgicamente en cl Servicio de Neurocirugía del 
Hospital Obrero de Lima (Jefe Dr. Esteban D. Rocca) de los cuales 
hemos tomado 41 pacientes que presentaron sindrome demencial asocia- 
do a otras manifestaciones neurológicas. 

Haciendo un análisis de los síntomas encontramos que las alteracio- 
nes mentales observadas en estos casos han sido las siguientes: desorien- 
tación, amnesia, alteración en la atención. indiferencia y apatía, incoheren- 
cia, alteraciones del juicio y de la autocrítica, automatismo, melancolía, 
euforia patológica, alteración del raciocinio, inhibición del pensamiento, 
ideas delirantes, excitación psicomotriz, labilidad emocional, trastornos 


de la voluntad, alucinaciones y negativismo. Ha predominado la desorien- 
ción y la amnesia. (Cuadros 1 y 2) 


Cuadro N? 1 


ALTERACIONES MENTALES EN PACIENTES CON 


NEUROCISTICERCOSTIS 
(41 Casos) 
—  Desorientación ... IS A e e a cd 24 
o AMMESIAS CL... 18 
— Alteraciones en la atención ... ... ... 0... ] NN 9 
— Indiferencia y apatía ... 8 
—  Incoherencias y ds 6 
— Alteraciones del juicio y de la autocrítica 6 
—  Automatismo 5 
— Melancolía... ... ... ... $ 
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Cuadro N? 2 


ALTERACIONES MENTALES EN PACIENTES CON 
NEUROCISTICERCOSIS 


(41 Casos) 


— Euforia patológica 

— Alteraciones de raciocinio 
— Inhibición del pensamiento 
— Ideas delirantes .. ' 
—  Excitación psicomotoráa 

— Labilidad emocional ... 
-— Trastornos de la voluntad 
<= MKiucinaciónel Limia iris AAA 
—  Negativismo 


Dira MA IA SIA AS AA 
SMA AA 


—-PLNNNuUNA 


Las manifestaciones clínicas más frecuentes acompañando al estado 


demencial. han sido el sindrome de hipertensión endocraneana con la 
más alta incidencia de 32 casos; luego, el déficit motor, transtornos ce- 


rebelosos y transtornos de agudeza visual. 
Con menos incidencia hemos observado Crisis convulsivas y trastornos 
es en estos casos han sido en 


del lenguaje tal vez porque las localizacion 
su mayoría cisternales O intraventriculares. (Cuadro 3) 


Cuadro N% 3 
MAS FRECUENTES CON ESTADO 


MANIFESTACIONES CLINICAS 
DEMENCIAL POR NEUROCISTICERCOSIS 
(41 Casos) 
am: lio Es 32 
— Sindrome de hipertensión endocrancana ¿ql E 
ci Déficit motor á mm. . 5 ana e... Sa” e... ... . » 13 
— Trastornos cerebelosos 11 
— Trastornos de la agudeza visual 7 
o dv A 


— Crisis convulsivas 

— Trastornos del lenguaje - 

dos a estos pacientes ha 
diológicos practica , 

FOR ik NEON. a mostrado las alteracio- 


h 
Sido la angiografía principalmente la que nos 
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nes circulatorias propias de esta entidad. Ello porque la mayoría de 
nuestros pacientes presentaban sindrome hipertensivo. El estudio de los 
vasos nos ha permitido observar distensión del árbol arterial, estiramien- 
to y desplazamiento del sistema venoso superficial y profundo, etc. En 
fin, en otras palabras nos ha mostrado el retardo circulatorio, e hidro- 
cefalia como expresión del proceso obstructivo. 

Vemos así, que en 41 casos con estado demencial la hidrocefalia es- 


tuvo presente en 34 casos, lo que equivale a casi un 85 a 90 % (Cuadros 
4 y 5) 


Cuadro N? 4 


ESTUDIOS NEURO-RADIOLOGICOS 


—  Neumoencefalografías . 


9 
—  Neumoventriculografías ... 9 
— Angiografías ... 21 
Total 39 
Cuadro N9 5 
HIDROCEFALIA EN PACIENTES CON CISTICERCOSIS 
ASOCIADO A SINTOMAS DEMENCIALES 
(41 Casos) 

— Sin hidrocefalia manifiesta ... 1 
— Con hidrocefalia ... 34 

PEQUEÑA «02... 0. sn. sl 3 

Moderada ... ......... 10 

Intensa ... ... 11 


En 18 casos utilizamos el aire como medio de contraste, sea directa- 
mente en la cavidad ventricular o en el espacio subaracnoideo permitién- 


donos apreciar la hidrocefalia, atrofias y distorsión de la dinámica del 
L.C.R. 


El estudio del L.C.R. se realizó en 30 casos, mostrando alteraciones 
de tipo inflamatorio en 26; en 4 casos fue normal. 

No fue posible realizar el estudio en 11 casos por grave hipertensión 
endocraneana (Cuadro 6). 
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Cuadro N? 6 
CISTICERCOSIS Y SINDROME DEMENCIAL 


(41 Casos) 


Líquido cefalo raquídeo 

— Tipo inflamatorio ... ... +... +. +... ... +... + 0... 26 
se NORMAL: ep edo o e do e a ES, stas do A 
+ — No fue posible su estudio ... 0d Ro BA 11 
(+ Por grave hipertensión endocraneana) 


Tratamiento 


Diagnosticada la cisticercosis mediante la clínica, el laboratorio y la 
radiología, hemos preconizado el tratamiento quirúrgico en el Servicio de 
Neurocirugía del Hospital Obrero de Lima desde el año 1947, combinán- 
dolo con los recursos terapéuticos, cada vez mejores que nos brinda la 
medicina moderna. 

La conducta quirúrgica está encaminada a la extirpación de los cis- 
ticercos, a la liberación de adherencias y al restablecimiento de la diná- 
mica del L.C.R. 

La descompresiva de fosa posterior asociada a la laminectomía cervi- 
cal (técnica de ROCCA-MONTEAGUDO) permite extraer los cisticercos y ex- 
plorar las caras posterior, laterales y anterior de la médula cervical alta; 
explorar la cisterna magna, ángulos ponto cerebelosos, IV ventrículo y 
acueducto de Silvio en forma amplia. En un segundo tiempo, mediante una 
craneotomía transfrontal bilateral, exploramos el piso anterior, la región 
diencéfalo-hipofisaria, nervios y quiasma óptico, liberándolos de las ad- 
herencias que al actuar sobre estas estructuras determinan severo compro- 
miso de la función visual. 

En este segundo tiempo practicamos la apertura del III ventrículo si- 
guiendo la técnica de STOOKEY y SCARF, con el propósito de facilitar Ja 
circulación del L.C.R. 

En un tercer tiempo y si no se modifica la dinámica del L.C.R. 
procedemos a la derivación ventrículo atrial a expensas de las válvulas de 
Holter o de Pudenz-Heyes. Y 

Naturalmente la aplicación de los diferentes tiempos quirúrgicos es- 
tá supeditado al cuadro clínico y a los hallazgos patológicos, con lo que 
queremos expresar que no todos los casos de cisticercosis se someten Inexo- 
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rablemente a los tres tiempos quirúrgicos de la técnica de ROCCA y cola- 
boradores. 

El tratamiento médico, está encaminado a evaluar los recursos ge- 
nerales, el uso de corticoesteroides y hormonas y en general a todo me- 
dio que mejore el estado general, porque en esa forma se está favorecien- 
do el estado circulatorio general. 

De los 41 casos que presentamos con manifestaciones demenciales. 
solamente un caso no recibió tratamiento quirúrgico, pues falleció a las 
pocas horas de su ingreso y la necropsia mostró un cisticerco del IV ven- 
trículo. 

Los hallazgos anátomo-patológicos fueron 28 casos de cisticercosis 


racemosa y 13 casos de cisticercosis quística en las cuales predomina la 
forma parenquimal. (Cuadro, 7). 


Cuadro N% 7 
CISTICERCOSIS Y SINDROME DEMENCIAL 


(41 Casos) 


Anatomía Patológica 


— Cisticercosis racemosa ... ooo... 28 
—  Cisticercosis quística dE AS e A 13 
Parenquimal ...... o... ... 0... 7 
—Intraventricular ... ... ... 0. e 
Difusa 3 


Los resultados han sido variables, la mayoría de las veces porque el 
proceso estaba en fase avanzada a pesar de la corrección de la dinámica 
del L.C.R. 

La derivación ventrículo atrial es técnica aplicada en estos últimos 
años y evidentemente hasta el momento ha resuelto el 
tomeningitis . 

Los resultados se traducen por mejoría del cuadro demencial en 18 
casos, todos de alta y muchos de ellos en sus labores habituales. En 8 
pacientes el sindrome demencial ha persistido y en 2 casos ha seguido su 
curso evolutivo por la severidad de las lesiones. En 13 casos por lo avan- 
zado del proceso fallecieron antes de la evaluación. (Cuadro. 8) 


problema de la lep- 
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Cuadro N? 8 
NEUROCISTICERCOSIS Y SINDROME DEMENCIAL 


(41 Casos) 


Resultados 


— Mejoría del trastorno demencial 18 
— Persistencia del cuadro Jdemencial ...................... 8 
— Progresión de la demencia da De 2 
—  Fallecieron antes de su evaluación ... 


Comentario 


Nuestra experiencia en el diagnóstico, tratamiento y evolución del 
cuadro clínico de la cisticercosis nos permite señalar que no siempre los 
estados demenciales son manifestaciones irreversibles. Su presencia pue- 
de ser la expresión de un estado irritativo, condicionado por las altera- 
ciones circulatorias que determina el fenómeno hipertensivo de un lado 
y de otro por la distorsión de las fibras tálamo corticales que contornean 
el sistema ventricular. 

Es en estos casos donde corregida la dinámica del L.C.R. median- 
te la extirpación del cisticerco y de la derivación ventrículo atrial que se 
obtiene remisión del estado demencial y del cuadro neurológico. Por lo 
tanto es importante precisar el estado evolutivo del proceso cisticercósico 
a través de los diferentes medios de examen: L.C.R., estudios neuro- 
radiológicos, etc.. ya que el pronóstico está supeditado a la cuantía de 
las lesiones. A mayor hidrocefalia, mayor atrofia y por lo tanto mayor 
trastorno demencial, por lo tanto estos casos resultan de difícil evolución 
a pesar de la bondad del tratamiento médico quirúrgico. 

Nosotros creemos que todo cuadro neurológico con antecedentes so- 
cio económico debe ser prolijamente investigado a fin de descartar la po- 
sibilidad de una infestación cisticercósica. Sólo, a través de un diagnós- 
tico precoz, para no dar tiempo a la instalación de fenómenos dinámicos 
que aumenten el daño tisular podremos tener resultados halagadores por 


reversibilidad del cuadro demencial. 
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Conclusiones 


1 .—Consideramos que el estado demencial en la cisticercosis puede 
ser reversible, cuando aún no se ha establecido daño cerebral. 
2.—A mayor hidrocefalia mayor atrofia, expresión del severo daño 


tisular y por lo tanto mayor trastorno demencial, casi siempre irreversi- 
ble. 


3.—El tratamiento de la cisticercosis es integral, médico y quirúr- 


gico quedando supeditado los tiempos quirúrgicos al cuadro clínico y a 
los hallazgos patológicos . 


4.—Los resultados del tratamiento están supeditados al estado evo- 
lutivo del proceso cisticercósico. 
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DISCURSO DE LA PRESIDENTE, DRa. Susi ROEDENBECK 


Colegas: 


Se dice que los congresos médicos son pretextos para solicitar permi- 
sos en los centros de trabajo, justificar viajes con fin de descanso, vincu- 
larse socialmente o divertirse haciendo turismo, se sostiene además que 
por nuestra idiosincracia no se puede exigir puntualidad, se dice que fac- 
tores climáticos propios de nuestro medio son factores negativos en la 
capacidad de trabajo; la realidad ha demostrado que no hay nada de cier- 
to en estas tres aseveraciones. 

El HI Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría “Honorio Delgado 
fue estructurado sobre la base de tres rasgos mas saltantes de la perso- 
nalidad de Honorio Delgado, puntualidad, trabajo y cultura. El Congreso 
se desarrolló conforme a lo programado con una labor diaria de 8 ho- 
ras y 30 minutos, todas las sesiones comenzaron a la hora exacta y los po- 
nentes respetaron el tiempo asignado. De 70 trabajos se pPrSEnIaIon el 
94%, el contenido de los trabajos fue de actualidad y las discusiones muy 
alturadas. 

El temario oficial con cuatro relatos: Las Obsesiones. Las Alucina- 
ciones en Neurología, El Edema Cerebral y Las Demencias, tuvo como 
finalidad el intercambio de conocimientos, y mediante conferencias y CUr- 
sillos se trató de fomentar el perfeccionamiento en las diferentes especia- 
lidades. La Dra. Herta Lange -Cosack de Berlín actualizó en el curso de 
tres conferencias ilustradas con numerosos diapositivos, los pe el 
bre los problemas clínico-neurológicos y terapéuticos de las secuelas e lo 
traumatismo encéfalo-craneanos; el Profesor K. Dabrowski presentó 50 uE+ 
ferencias el interesante tema de las neurosis y la teoría de la desintegración 
positiva y negativa; y el Profesor J. Brengelmann se ocupó igualmente E 
cuatro conferencias ilustradas con numerosas diapositivas y Con una película 
sobre los estudios llevados a cabo en el Instituto Max Planck de Munich so- 
bre psicoterapia, personalidad y terapia de refuerzo. Todas nuestras ex- 
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pectativas fueron superadas, las conferencias fueron muy concurridas y des- 
pués de cada una de ellas se formularon numerosas preguntas, este gran 
interés fue recibido con beneplácito por nuestros invitados, quienes en to- 
do momento accedieron gentilmente a continuar el debate fuera de la sala 
de sesiones, debate que en alguna oportunidad se prolongó por varias 
horas. 

Como un relajante entre la ardua tarea científica se tendió un puen- 
te entre la ciencia y el arte; los Dres. A. Delmar y E. Vásquez de la Ar- 
gentina nos deleitaron con su exposición sobre “Alucinaciones, grandes 
personajes de la historia y del arte? y en el Museo de Artes se inauguró 
la exposición “50 Años de Arte Psicopatológico” El aspecto cultural 
se desarrolló en la Casa de la Cultura del Perú, dentro de un marco de 
eran distinción, con la concurrencia de lo más selecto del ambiente cultu- 
ral, los discursos constituyeron una verdadera melodía del lenguaje y si 
se me permite una comparación, bien hubiera podido suplir al coro de 
la novena sinfonía de Bethoven que tanto gustaba escuchar a nuestro Maes- 
tro y que fue uno de sus últimos deseos. 


Los Anales con los relatos del Congreso se comenzarán a imprima el 
próximo mes, ello está condicionado a que los ponentes que aún no han 
entregado sus trabajos cumplan con hacerlo en el plazo de dos semanas. 
En el momento actual tenemos recopilado más del 60% del material. 
En el aspecto económico debemos señalar que hemos planificado minu- 
ciosamente todas las necesidades y gracias a la activa colaboración de la 
mayoría de los miembros del Comité Ejecutivo del Congreso, ha sido po- 
sible un saldo a favor con el fin de sufragar la impresión de los Anales, los 
que serán entregadas a todos los miembros titulares y Correspondientes sin 
gasto adicional, a su vez un tomo con las conferencias 
do por todos los interesados a precio de costo. 

En relación al temario para el IV Congreso Peruano de Neuro-Psi- 
quiatría que tendrá lugar en 1972, 
rir que los temas estén acordes con 
vivimos y con dicho fin pondrá a 
por los ex-presidentes de la Socie 


podrá ser adquiri- 


el Comité Ejecutivo ha acordado suge- 
la acelerada etapa de desarrollo en que 
consideración de la comisión integrada 


dad temas relacionados con el presente 
y el futuro de la Neurología, Psiquiatría y Neurocirugía en el aspecto asis- 


tencial, docente y de investigación. En cada uno de estos temas se selec- 
cionarán los aspectos de mayor interés para el desarrollo del país. Todos 
los temas serán puestos en conocimiento de los miembros de nuestra So- 
ciedad con el fin de obtener su colaboración. 

En nombre del Comité Ejecutivo y del mío 


| MS propio deseo expresar 
nuestro mayor agradecimiento a todos los que han 


colaborado para el éxi- 
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to del Congreso y en forma muy especial, a nuestros colegas extranjeros 
por el esfuerzo desplegado en preparar varias conferencias, por el interés 
y acogida que nos han brindado en todo momento; al Instituto Hipólito 
Unánue por su apoyo económico que hace posible la publicación de 
los Anales permitiéndonos con ello perpetuar este humilde pero sincero ho- 
menaje a Honorio Delgado, y al Instituto Sanitas por habernos albergado 
en su seno durante cuatro días proporcionándonos todos las facilidades lo 
que nos ha permitido solucionar uno de los problemas más importantes en 
la organización de un evento científico. Después de reiterar nuestro ma- 
yor reconocimiento a la colaboración de todos ustedes, se clausura el TII 
Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría “Honorio Delgado”. 
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RESEÑA DEL III CONGRESO PERUANO DE NEURO-PSIQUIATRIA 
“HONORIO DELGADO” 


El II Congreso Peruano de Neuro-Psiquiatría, denominado “HONO- 
RIO DELGADO” en homenaje al Maestro de la Psiquiatría Peruana y La- 
tinoamericana, desaparecido el 27 de noviembre de 1969, se realizó en Li- 
ma, en el local del Instituto Sanitas, cedido gentilmente por sus directivos 
para tal efecto, del 22 al 27 de noviembre de 1970, al cumplirse el primer 
aniversario del fallecimiento del Profesor Delgado. La organización y rea- 
lización de este evento científico y cultural fue una de las principales preo- 
cupaciones en la gestión de la Junta Directiva de la Sociedad Peruana de 
Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía, que presidió la Dra. Susi D. Roe- 


denbeck, 
_-Se cursaron especiales invitaciones a distinguidas personalidades ex- 
úmero aceptaron la invi- 


tranjeras de las tres especialidades y en buen n 

tación para asistir a este Congreso. Entre ellos, el Rector de la Univers:- 
dad de Bonn, Prof. Hans Jórg Weitbrecht, los Profesores Hans Hippius 
de Berlín, Hanscarl Leuner de Gotinga, Werner Scheid de Colonia, Wer- 
ner Janzarick de Maguncia, Jean Claude Gotier y Reymond Escourolle de 
París, también el Presidente de la Asociación Mundial de Psiquiatría Dr. 
Juan José López Ibor. Lamentablemente estas figuras representativas no 


pudieron concurrir por razones especiales. Sin embargo, tuvimos el pri- 
idades como el Prof. J. Bren- 


vilegio de contar con la presencia de personal a 
gelman, uno de los Directores del Instituto Max Planck para Psiquiatría 
de Munich, la Dra. Herta Lange-Kosack de Berlín, el Prof. K. Dabrowski 
de Canadá, quienes participaron activamente. El Dr. Denis Leigh, Secre- 


tario General de la Asociación Mundial de Psiquiatría honró con su pre- 
una de ellas. Grata tam- 


sencia algunas sesiones del Congreso, presidiendo a 
bién fue la participación de los docentes Drs. Alberto Delmar y Emilio 
Vásquez de la Argentina, y con gran satisfacción colaboró también el Dr. 
J. R. Ravens, peruano que trabaja en una importante Universidad de los 


Estados Unidos de N. A. 
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La Sesión Inaugural se efectuó el domingo 22 de noviembre en el Pa- 
lacio Municipal de Lima, con la asistencia de Jos miembros participantes, 
directivos de las Universidades y Sociedades Científicas y Culturales de 
la capital y de los invitados extranjeros. En este acto solemne pronun- 
ciaron discursos la Presidente del Congreso, Dra. S. Roedenbeck, el Dr. 
Hugo Delgado a nombre de los participantes de provincias. ei Prof. J. 
Brengelmann a nombre de los participantes extranjeros. El Dr. Jorge 
Avendaño, Presidente de la Academia Nacional de Medicina tuvo a su 
cargo el Discurso de Orden, y las palabras finales estuvieron dirigidas por 
el Dr. Walter Busse quien representó al Alcalde de la Ciudad, y declaró 
inaugurado el Congreso. Constituyó una nota simpática en este acto la 
intervención del Coro del Estado. La sesión fue seguida de un cocktail en 
el que confraternizaron los asistentes e invitados a esa actuación. 

Las sesiones científicas programadas se cump 
y adecuada, del lunes 23 al viernes 27 de noviembre, efectuándose por las 
mañanas el desarrollo de los temas oficiales, y en las tardes la presenta- 
ción de los temas libres. Los cursillos y conferencias a cargo de los Drs. 
J. Brengelmann, Herta Lange-Kosack y K. Dabrowski se dictaron en 
los horarios programados, y la publicación de ellos forma parte del Volu- 
men II de los Anales del Congreso. 

El lunes 23 a las 7 p.m., bajo el aus 
inauguración de la muestra: “Cincuenta 


el Museo de Arte, la que fue organizada por el Dr. Grover Mori, y que 
estuviera constituída por trabajos de pacientes del Hospital Vícor Larco 
Herrera, obra que alentara con tanto afán el Prof. Delgado. 

El miércoles 25 de noviembre, por la noche, en el local de la Casa 
de la Cultura del Perú, se realizó la Sesión de Homenaje a Honorio Del- 
gado, en la que participaron la Universidad Nacional Mayor de San Mar- 


cos, la Universidad Peruana “Cayetano Heredia”. la Academia Nacional 
de Medicina, La Academia Peruana de la Le 


; y ngua, la Sociedad Peruana de 
Filosofía y el Instituto Peruano de Cultura Hispánica, Distinguidos re- 
presentantes de estas instituciones pronuncia E 


E E ron hermosas piezas de ora- 
torias como tributo al Prof. Honorio Delgado 


y - El material correspondien- 
te a este acto se publica en Volumen 11 de los Anales del Congreso 

El Congreso contó con la participación de 24] miembros inscritos 
entre titulares, asociados y asistentes a cursillos , 

La sesión de clausura, bajo la presidencia de la 
se realizó el viernes 27 por la noche. La Presidente del Congreso en su 
discurso final analizó los acontecimientos y trascendencia del Congreso. 
La Junta Directiva planteó como tema para el próximo congreso a reali- 
zarse en 1972: “El presente y el futuro 


iieron en forma puntual 


picio del Congreso, se efectuó la 
años de Arte Psicopatológico” en 
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investigación de la Psiquiatría, la Neurología y la Neurocirugía en el Pe- 


rú”. La sesión final fue seguida de una comida de camaradería en el Club 


Regatas Lima, de Chorrillos. 
Así concluyó una tarea más en la historia de la Sociedad Peruana de 


Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía, cuyo interés por elevar el presti- 
gio, la calidad profesional y el rendimiento académico de los especialistas 
en Psiquiatría, Neurología y Neurocirugía de nuestro país, no escatima es- 
fuerzo alguno, antes bien acrecienta su esfuerzo motivador, jalonado en 
sus 33 años de existencia, en sus organizadas y puntuales sesiones quince- 
nales, y en los Congresos, Simposia y Cursillos que ha organizado. 
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PARTICIPANTES DEL EXTRANJERO 


Prof. Dr. Johannes Brengelmann, 

Direktor am Max-Planck-Institut fiir Psychiatric, 
Leiter der Psychologischen Abteilung. 

8 Miinchen 23, 

Kraepelinstrasse 2 und 10, 

DEUTSCHLAND. 


Dra. Herta Lange-Cosack, 

Fachárztin fiir Neurologie und Psychiatrie — Chefárztin der neuro. 
logisch —psychiatrischen Abteilung des Stádtischen Krankenhauses Neu- 
kólin 

Devoserstrasse 4, 

1 Berlin 33, 

DEUTSCHLAND. 


Prof. Dr. Kazimierz Dabrowski, 
Department de Psychologie, 
Université Laval, 

Quebec 10, 

CANADA. 


Dr. R. Raveas, 
Rutgers Medical School, The State University of New Jersey, 


Pathology Department (Neuropathology), 
New Brunswick, N. J. 08903. 
U.S. A. 


Dr. D. Alberto Delmar, 
Profesor Adjunto de Neurología, 
Córdova 2025, 

Buenos Aires, 

ARGENTINA. 


Dr. D. Emilio Vásquez, 
Clínica Neurológica de la 
Facultad de Ciencias Médicas, 
Buenos Aires, 

ARGENTINA. 
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